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Jungrinder, die für die Milchproduktion vorgesehen sind, verursachen während der 
gesamten Zeit ihrer Aufzucht erhebliche Kosten, ohne dass mit ihnen Erlöse 
erzielt werden können. Erst zum Zeitpunkt ihres Verkaufs oder nach der ersten 
Milchabgabe im eigenen Betrieb lassen sich mit den Tieren Erlöse erwirtschaften. 
Daher sind viele Landwirte bestrebt, durch eine intensive Fütterung und frühe 
Besamung die Dauer der Aufzucht möglichst kurz zu halten. Empfehlungen der 
Deutschen Landwirtschaftlichen Gesellschaft zu Folge sollten Jungkühe mit 24 
Monaten abkalben und dabei ein Gewicht von 630 kg aufweisen. Dies wird nur 
durch hohe tägliche Gewichtszunahmen erreicht, die teilweise über 800 g liegen 
(DLG 1999). 
Nach beendeter Aufzucht und erfolgreicher Besamung wechseln die Tiere 
üblicherweise zunächst in eine Transitgruppe, in eine Abkalbgruppe und 
anschließend in eine Milchkuhherde. Während der Laktation, insbesondere 
während der Hochlaktation, kann die tägliche Aufnahme an Energie aus dem 
Futter den Bedarf für sehr hohe Syntheseleistungen nicht mehr abdecken (Breves 
und Rodehutscord 1999). Es resultiert eine massive Mobilisation von peripherem 
Fettgewebe, als Ausdruck einer katabolen Stoffwechsellage. Charakteristisch für 
diese Zeit sind niedrige Konzentrationen an Insulin, IGF-1, Schilddrüsenhormonen 
und Leptin, sowie erhöhte Konzentrationen von Wachstumshormon, Glukagon und 
Kortisol (Rossow 2003c; Breves 2007). Während in der Aufzucht anabole 
Stoffwechselvorgänge für die Entwicklung der Tiere charakteristisch sind, 
dominieren während der Hochlaktation katabole Vorgänge das biologische 
System. Bei manchen Kühen wird das physiologische Adaptationsvermögen an 
die katabole Stoffwechsellage überschritten. Sie produzieren, gemessen an der 
Futteraufnahme, übermäßig viel Milch, geraten in eine hohe negative 
Energiebilanz und mobilisieren viel Fett, was über die ansteigende 
Ketonkörperproduktion die ohnehin schon niedrige Futteraufnahme noch mehr 
drosselt (Kräft 2004). Solche Tiere sind ökonomisch nicht wünschenswert, weil sie 
Milchausfälle verursachen, an Reproduktionsstörungen leiden, Behandlungs-
kosten verursachen und häufig sehr früh den Produktionsprozess verlassen. 
Obwohl hohe Milchleistungen sicherlich einen prädisponierenden Faktor für 
Stoffwechselkrankheiten darstellen, müssen noch andere Faktoren vorliegen, die 
die Stoffwechselstabilität beeinflussen. Der Grund für diese Annahme liegt in der 
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Tatsache begründet, dass bei vergleichbarem Leistungsniveau Tiergesundheit 
und Fruchtbarkeit variieren können. Herdt (2000) vertritt daher die Auffassung, 
dass z.B. das Fettlebersyndrom und die Ketose nicht zwingend eine Konsequenz 
der negativen Energiebilanz sind, sondern Ausdruck einer mangelhaften 
Adaptation des betreffenden Tieres an die negative Energiebilanz. Unterschiede in 
der Adaptationsfähigkeit zwischen Individuen können im Verlaufe der Entwicklung 
erworben werden oder sie sind Teil der genetischen Veranlagung. Meist werden 
jedoch beide Faktoren gleichzeitig an ihrer Ausprägung beteiligt sein. 
Wie die nachfolgende Literaturstudie zeigt, gibt es Hinweise darauf, dass die 
Fütterungsintensität während der Aufzucht noch bei der laktierenden Milchkuh an 
der Variation von Milchleistung, Nutzungsdauer und Tiergesundheit beteiligt sein 
kann. Aus Untersuchungen an Labornagern (Hales und Barker 2001) und 
Menschen (Plagemann et al. 2002) ist bekannt, dass bereits ein kurzfristiger 
nutritiver Stimulus während der intrauterinen Entwicklung bzw. während der ersten 
Lebenswochen in späteren Lebensphasen zu einem erhöhten Risiko für 
metabolische Störungen führen kann. Es wäre zu erwarten, dass lang anhaltende 
Fütterungsstimuli das biologische System in ähnlicher Weise oder noch stärker 
beeinflussen als kurzfristige. 
Physiologische Kennwerte können helfen, die kausalen Zusammenhänge 
zwischen Fütterungstimuli bei Jungtieren und den späteren phänotypischen 
Reaktionen von laktierenden Milchkühen zu verstehen.  
Für die Notwendigkeit physiologischer Untersuchungen beim Jungrind spricht 
auch, dass sie Information für die indirekte Selektion liefern können (Woolliams 
und Løvendhal 1991). Voraussetzung hierfür ist aber, dass diese Merkmale eine 
ausreichende Heritabiltät besitzen und eng genug mit dem zu selektierenden 
Merkmal korreliert sind (Falconer 1984; Cassady et al. 2000).  
Ausgehend von den vorangestellten Zusammenhängen bestand das Ziel der 
vorliegenden Arbeit darin: 
 den unmittelbaren Einfluss der Energiekonzentration von Futterrationen 
während der Aufzucht auf physiologische Kennwerte an wachsenden 
Jungrinder zu analysieren, 
 den nachwirkenden Einfluss der Energiekonzentration von Futterrationen 
während der Aufzucht auf physiologische Kennwerte sowie auf die 
Milchleistung bei laktierenden Kühen zu verfolgen 
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 die Wiederholbarkeit von physiologischen Kennwerten zu schätzen. 
 Beziehungen zwischen am Jungtier erfassten physiologischen 
Kennwerten und der späteren Milchleistung zu analysieren. 
Im vorliegenden Versuch wurden monozygote weibliche Zwillinge während ihrer 
Entwicklung vom Kalb bis zur tragenden Färse (erste Untersuchungsphase) 
durchgängig mit unterschiedlicher Fütterungsintensität ernährt. Während der 
Transitphase und Laktation (zweite Untersuchungsphase), erhielten alle Tiere eine 
einheitliche Futterration. In beiden Versuchsphasen erfolgte ein umfassendes 
Screening von Körpermerkmalen, metabolischen, endokrinologischen und 






2.1 Metabolische Programmierung 
Das Phänomen nachwirkender Ernährungseffekte aus der prä- und postnatalen 
Entwicklung ist bereits lange bekannt. Der Bergriff »metabolische 
Programmierung« wurde jedoch erstmals von Lucas (1991) erwähnt. Waterland u. 
Garza (1999) benutzten hierfür den Begriff »metabolische Prägung«.  
In der Humanmedizin versteht man hierunter vor allem die pathogenen 
Konsequenzen bei adulten Individuen aufgrund bestimmter Ernährungsstimulie 
während fetalen oder frühkindlichen Entwicklung (Waterland und Garza 1999; 
Levin 2000; Oberle et al. 2003). Nach Waterland und Garza (1999) lassen sich die 
möglichen Ursachen des metabolischen Prägung auf folgende biologische Ebenen 
zurückführen:  
 Veränderungen der Organstruktur, 
 Veränderungen der Zellzahl, 
 Klonale Selektion während der Zellproliferation, 
 metabolische Differenzierung, 
 Veränderungen bei der Autoregulation von DNA-Bindungsproteinen, 
 Veränderungen in der Chromatinstrukur, 
 Einflussnahme auf die DNA-Methylierung und damit auf die Genaktivität, 
 hepatozytäre Polyploidisation mit entsprechenden Auswirkungen auf die 
metabolische Aktivität von Hepatozyten. 
Eine Beeinflussung metabolischer Parameter durch die postnatale Fütterung 
wurde auch bei Kälbern nachgewiesen. Intensiv gefütterte Mastkälber 
entwickelten eine Hyperglykämie, Hyperinsulinämie und Insulinresistenz (Hugi et 
al. 1998). Trauschke (2008) fand bei Milchrindkälbern, die in den ersten sieben 
Lebenswochen Milchaustauscher mit niedrigem Laktosegehalt erhielten und 
später im achten Lebensmonat einem kurzzeitigen Futterentzug ausgesetzt 
waren, einen höheren β-Hydroxybuttersäure Spiegel (BHBS) und einen 
ausgeprägteren Insulinabfall als bei Kontrolltieren. Die Autorin bewertet diesen 







2.2 Einfluss der Ernährungsintensität auf die Lebenserwartung  
Häufiger als Studien mit nutritiven Stimuli in zeitlich nahe an der Geburt gelegenen 
Entwicklungsabschnitten wurden ernährungsphysiologische Effekte in späteren 
Abschnitten analysiert. In einer Reihe solcher Untersuchungen wurde 
nachgewiesen, dass durch eine Reduzierung der Futteraufnahme die 
Lebenserwartung vieler Vertebraten und Invertebraten bis zu 66% verlängert 
werden könnte (Comfort 1960; Weindruch und Walford 1982). Hambly et al. 
(2007) vertreten sogar die Auffassung, dass neben den Möglichkeiten der 
genetischen Manipulation die Verringerung der Energieaufnahme die bislang 
einzige nachgewiesene Möglichkeit ist, die Lebenserwartung bei Mensch und Tier 
zu erhöhen. Dies lässt erwarten, dass auch wichtige Stoffwechselprozesse 
messbar beeinflusst werden. Obwohl die Zusammenhänge bereits schon längere 
Zeit bekannt sind, gibt es nur wenige Erkenntnisse zu den biologischen 
Hintergründen zwischen Nahrungs(energie)aufnahme und biologischer Alterung. 
Einige Befunde weisen aber darauf hin, dass durch freie Radikale verursachte 
DNA- und Membranschäden hierbei eine wesentliche Rolle spielen könnten 
(Chung et al. 1992). Auch die Sensitivität der Körperzellen gegenüber bestimmten 
Hormonen, vor allem gegenüber Insulin, scheint an der Variabilität der 
Lebenserwartung beteiligt zu sein (Monnier und Cerami 1981; Kemnitz et al. 1994; 
Facchini et al. 2000). Die Insulinsensitivität kann wiederum von der 
Ernährungsintensität beeinflusst werden. So konnte in neueren Untersuchungen 
an Mäusen nachgewiesen werden, dass der Energiegehalt des Futters die 
Sensitivität von Zellen gegenüber Insulin nachhaltig verändert (Bartke 2006). Der 
durch Insulin geregelte Glukosespiegel scheint aber auf die Lebenserwartung 
keinen direkten Einfluss zu haben (McCarter et al. 2007). Zumindest bei Nagern 
scheint der kausale Zusammenhang zwischen Ernährungsintensität, Insulinspiegel 
und Fettansatz die Lebenserwartung adipöser Tiere zu verringern (Blüher et al. 
2003). 
Neben Insulin werden auch Schilddrüsenhormone mit der Variabilität der 
Lebenserwartung in Verbindung gebracht. So sehen Fontana et al. (2006) im 
Rückgang der Konzentrationen von Schilddrüsenhormonen im Blut, der hieraus 
resultierenden Verringerung des metabolischen Grundumsatzes und der 
Belastung durch freie Radikale eine mögliche Ursache für die Verzögerung des 
Alterungsprozesses bei energierestriktiver Ernährung. Während der Einfluss des 
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Ernährungsniveaus auf die Lebenserwartung und Fitness bei Labortieren und 
Menschen bereits intensiv erforscht wurde, existieren nur sehr wenige Ergebnisse 
aus Studien an Nutztieren, in denen einer solchen Fragestellung nachgegangen 
wurde. In einigen Untersuchungen wurden die Tierabgänge bzw. Tierverluste über 
einen bestimmten Zeitraum als Hilfsgrößen zur Beurteilung der Nutzungsdauer 
ausgewertet. Wie sich in den Arbeiten von Hansson  et al. (1953; 1956) zeigte, 
scheinen Rinder ähnlich auf Unterschiede in der Fütterung zu reagieren wie 
Labortiere. Der Trend zu längeren Überlebenswahrscheinlichkeiten für Probanden, 
die während ihrer Jugendentwicklung restriktiv gefüttert wurden, war klar 
ersichtlich. Vergleichbare Ergebnisse ergaben sich in einer neueren Arbeit von 
Macdonald (2005), in welcher Rinder mit niedriger (L) und hoher (H) 
präpubertären Ernährungsintensität verglichen wurden. Während in der L-Gruppe 
94% der Probanden die erste Laktation überstanden, waren es in der H-Gruppe 
nur 88%. Allerdings ließ sich auch dieser Unterschied statistisch nicht absichern.  
Aus Untersuchungen von Swali et. al. (2008) geht hervor, dass etwa 14% der 
weiblichen, lebend geborenen Kälber bereits vor dem Erreichen ihrer produktiven 
Phase ausscheiden und 41% aller abgekalbten Färsen ihre dritte Laktation nicht 
abschließen. Die Autoren fanden Hinweise darauf, dass wachstumsrelevante 
metabolische und endokrine Merkmale bei Kälbern mit deren Nutzungsdauer 
korrelierten. Allerdings hat die Nutzungsdauer beim Rind nur in geringem Maße 
etwas mit der Lebensdauer zu tun, da wegen der vom Menschen vorgenommenen 
künstlichen Selektion die meisten Tiere noch vor ihrer natürlichen Verendung 
geschlachtet werden.  
Meyer et al. (2004) untersuchten den Zusammenhang zwischen dem 
Erstkalbealter (EKA), welches massgeblich von der Fütterung während der 
Aufzucht beeinflusst wird (Heinrichs 1993) und der Überlebensrate. Den 
Ergebnissen zufolge sank die Überlebensrate in weiteren Lebensjahren mit dem 
EKA ab.  
2.3 Einfluss der Ernährungsintensität auf Fruchtbarkeit und Gesundheit 
In einem Versuch mit Holstein-Friesian (HF)-Rindern stellten Lammers et al. 
(1999a) fest, dass eine intensive Fütterung im Alter von 4,5 bis 9,5 Monaten, den 
Zeitpunkt der Geschlechtsreife vorverlegt. Im Vergleich zu moderat gefütterten 
Tieren (700 g/Tag) erreichte die Intensivgruppe (1000 g/Tag) ein um 32 Tage 
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verkürztes Pubertätsalter. Zu ähnlichen Ergebnissen gelangten Romano et al. 
(2007) mit Nelore-Färsen. In dieser Arbeit stellte sich die Geschlechtsreife bei 
intensiv gefütterten Tieren (17 Monate) drei Monate vor der von moderat 
gefütterten Tieren ein, wobei sich das Körpergewicht zum Zeitpunkt der Pubertät 
nicht signifikant unterschied (302 bzw. 326 kg). Die dominanten Follikel waren in 
der Intensiv-Gruppe allerdings größer als in der Moderat-Gruppe, was eher als 
pubertätsauslösender Faktor zu betrachten ist als das Körpergewicht. 
Beschleunigtes postpubertäres Wachstum von Färsen durch intensive Fütterung 
bewirkte auch in einer Untersuchung von Hoffman et al. (1996) ein früheres 
Abkalben bei gleichem präpartalen Körpergewicht wie in der Kontrollgruppe, 
jedoch mit geringeren Widerristhöhen, Beckenmaßen und einem reduzierten 
postpartalen Körpergewicht. Die Ergebnisse der Arbeiten sprechen dafür, dass 
das Erreichen eines bestimmten Körpergewichts als ein entscheidender 
pubertätsauslösender Faktor betrachtet werden kann. Yelich et al. (1995) vertreten 
aber die Auffassung, dass beim Rind neben dem Körpergewicht auch das Alter 
von großer Bedeutung für die Geschlechtsreife ist.  
Reid (1963) und Lacasse (1993) konnten eine insgesamt erhöhte Krankheits-
inzidenz bei intensiv aufgezogenen Rindern feststellen, wenn sie mit normgerecht 
gefütterten Färsen verglichen wurden. In Übereinstimmung mit diesen 
Ergebnissen geht aus der Arbeit von Hansson (1953) hervor, dass ein hohes 
Ernährungsniveau während der Aufzucht die Wahrscheinlichkeit des Auftretens 
von Sterilität erhöht. Lacasse et al. (1993) fanden eine Tendenz, wonach sich der 
Besamungsaufwand bei weiblichen Zuchtrindern, die ab dem 12. Lebensmonate 
intensiv gefüttert wurden, gegenüber der Kontrollgruppe um 0,2 Besamungen 
während der Aufzucht und 0,5 Besamungen während der Laktation erhöhte. Ein 
signifikanter Einfluss des Fütterungsregimes auf diesen Parameter war jedoch 
nicht nachzuweisen. In anderen Untersuchungen waren Reproduktionsparameter, 
wie der Besamungsaufwand, ebenfalls nur marginal oder überhaupt nicht  von der 
Ernährungsintensität abhängig (Reid et al. 1963; Andreae und Müller 1997). 
Hoffman et al. (1996) stellten aber fest, dass ein starker Fettansatz, der bei Tieren 
mit verzögerter Trächtigkeit besonders hoch war, auch das Auftreten von 
Schwergeburten begünstigte. In der Arbeit von Abeni et al. (2000) wirkte sich eine 
Besamung bei einem Gewicht von 420 kg gegenüber einer solchen mit 370 kg 
deutlich ungünstiger auf den Besamungsaufwand aus als eine intensive vs. 
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moderate Fütterungsintensität. Dieses Ergebnis weist auf eine große Abhängigkeit 
des Besamungserfolges vom Körpergewicht hin. 
2.4 Einfluss der Ernährungsintensität während der Aufzucht auf die 
Milchleistung während der ersten Laktation 
Wesentlich häufiger als die Beziehungen zwischen fitnessrelevanten Merkmalen 
und Ernährungsintensität wurde die Abhängigkeit der Milchleistung von der 
Ernährungsintensität während der Aufzucht untersucht. Hierbei geht man 
mehrheitlich davon aus, dass Einflüsse der Ernährung vor allem während der 
präpubertären Entwicklung des Rindes zum Tragen kommen und im 
Zusammenhang mit der Entwicklung des Eutergewebes zu sehen sind.  
Wachstum und Entwicklung der Milchdrüsen lassen sich in bestimmte Phasen 
einteilen. Zum Zeitpunkt der Geburt besteht das Eutergewebe des Kalbes aus 
einem unreifen, undifferenzierten Kanalssystem sowie aus Bindegewebe (Tucker 
1987). Während der ersten Wochen des Lebens wächst die Milchdrüse etwa 
proportional zum Körpergewicht. In dieser ersten isometrischen Phase ist das 
Euterwachstum hauptsächlich das Resultat der Zunahme von Bindegewebe und 
Fetteinlagerung. Drüsengewebswachstum findet hier kaum statt. Ab einem Alter 
von zwei bis drei Monaten entwickelt sich die Milchdrüse dann aber wesentlich 
schneller als das Körpergewicht. Dieser Abschnitt wird als allometrische Phase 
bezeichnet und ist mit dem Ende der Pubertät abgeschlossen. Bis zum 12. Monat 
schließt sich die zweite isometrische Phase an. Die letzte Phase der 
Euterentwicklung setzt mit der Trächtigkeit ein und endet kurz vor der Geburt. Sie 
ist nochmals von einem besonders intensiven und damit allometrischen Wachstum 
des Eutergewebes gekennzeichnet (Sinha und Tucker 1969; Swanson und 
Poffenbarger 1979).  
In einigen Arbeiten konnte nachgewiesen werden, dass die negativen Effekte 
einer intensiven Fütterung im präpubertären Abschnitt zu einer Verringerung des 
Anteils an Euterparenchyms führt (Sejrsen et al. 1982; Capuco et al. 1995; Radcliff 
et al. 1997; Van Amburgh et al. 1998; Lammers et al. 1999b; Mantysaari 2001). 
Die in der Arbeit von Capuco et al. (1995) gefundenen Unterschiede wirkten sich 
jedoch nicht auf die Milchleistung aus. Radcliff et al. (1997) fanden keine 
Differenzen in der Entwicklung des Euterparanchyms und des DNA- bzw. RNA-
Gehalts der Milchdrüse zwischen Tieren mit einer täglichen Gewichtszunahme von 
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1200 g und solchen mit 800 g. Ähnliche Ergebnisse wurden in einer neueren 
Arbeit von Daniels et al. (2009) gefunden. Hier zeigte sich, dass eine 
Lebenstagszunahme per se nur eine minimale Auswirkung auf die histologische 
Entwicklung des Euters hat. Dieses Ergebnis unterstützt nicht die Hypothese, 
wonach die tägliche Zunahme direkte negative Auswirkungen auf die Entwicklung 
des Duktalsystems hat.  
Offensichtlich wirken sich hohe Fütterungsintensitäten erst nach dem Erreichen 
eines bestimmten Schwellenwertes der täglichen Gewichtszunahme nachteilig auf 
die spätere Milchleistung aus. Er soll bei den großrahmigen Rassen etwa 800 g 
betragen (Sejrsen und Foldager 1992). Außerdem soll sich die präpubertäre 
Prägungsphase, in der die Fütterungsintensität die spätere Milchleistung 
beeinflussen kann, auf einen Abschnitt beschränken, in dem die Tiere 90 bis 300 
kg wiegen (Foldager und Sejrsen 1983; Peri et al. 1993; Andreae und Müller 1997; 
Macdonald et al. 2005).  
Andere Autoren konnten die nachteiligen Auswirkungen einer intensiven Fütterung 
auf die spätere Milchleistung nicht bestätigen (Lacasse et al. 1993; Amir et al. 
1997; Mantysaari et al. 1999; Abeni et al. 2000; Macdonald et al. 2005). In 
Untersuchungen von Van Amburgh et al. (1998) und Macdonald et al. (2005) 
zeigte sich, dass die Milchleistung in der ersten Laktation mit dem Körpergewicht 
zum Zeitpunkt der Kalbung positiv korreliert ist, weshalb das Körpergewicht 
möglicherweise den Einfluss des Fütterungsniveaus auf die Milchleistung 
maskieren kann. In der Arbeit von Lammers et al. (1999a) konnten aber keine 
Hinweise darauf gefunden werden, dass sich Unterschiede in der 
Fütterungsintensität auf das Gewicht der Färse zum Zeitpunkt des Abkalbens 
auswirken.  
Nach Gaynor et al. (1995) ist nicht zu erwarten, dass Unterschiede in der täglichen 
Zunahme während der präpubertären Entwicklung für die späteren Laktationen 
von Bedeutung sind. Zumindest gab es in dieser Untersuchung keine Hinweise 
darauf, dass sich die Verteilung der aufgenommen Energie aus dem Futter 
zwischen Körpergewebsansatz und Milchleistung in der zweiten und dritten 
Laktation noch unterschied. 
Die Ergebnisse der Arbeiten von Reid et al. (1963), Gröger (1967) und Koriath 
(1970) belegen, dass eine verminderte Milchleistung bei intensiv ernährten Tieren 
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vor allem dann auftritt, wenn der physiologisch optimale Zeitpunkt, der zwischen 
den Tieren schwanken kann, für die erste Zuchtnutzung bereits überschritten 
wurde. Dies könnte auf eine stärkere Verfettung nicht nur des Euters sondern des 
gesamten Tieres hinweisen. Die Arbeit von Abeni et al. (2000) zeigt, dass eine 
Erstbesamung bei einem Gewicht von 370 kg gegenüber einer mit 420 kg eine 
deutlich geringere Milchleistung zur Folge hat, weshalb eine zu frühe 
Zuchtnutzung ebenso wie eine zu späte Zuchtnutzung erhebliche ökonomische 
Nachteile haben kann.  
Tabelle 1 enthält die zusammengefassten Ergebnisse der Literaturstudie zu den 
Auswirkungen einer differenzierten Ernährungsintensität während der 
präpubertären Phase auf die spätere Milchleistung. Hieraus wird ersichtlich, dass 
vor allem der Zeitraum und die Intensität der Fütterungsstimuli aber auch das 
Milchleistungspotential und die Rassen zwischen den einzelnen Versuchen 
erheblich variierten, was möglicherweise die Unterschiede in den Ergebnissen 
erklären könnte. Auch wenn sich die Unterschiede zwischen den 
Fütterungsgruppen statistisch meist nicht absichern ließen, zeichnet sich, mit 
Ausnahme der Arbeit von Abeni et al. (2000), bei allen Untersuchungen zumindest 
ein Trend ab, wonach zwischen täglicher Gewichtszunahme als Ausdruck der 
Fütterungsintensität und nachfolgender Milchleistung ein negativer 
Zusammenhang besteht.  
Ähnlich wie im präpubertären Abschnitt fielen auch die publizierten Effekte einer 
differenzierten Fütterungsintensität im postpubertalen Abschnitt nicht einheitlich 
aus. So beeinflusste in den Arbeiten von Lacasse et al. (1993) und Abeni et al. 
(2000) die Ernährungsintensität bei Milchrindern während der postpubertären 
Phase die spätere Milchleistung nicht. Dies korrespondiert auch mit Ergebnissen 
von Sejrsen et al. (1982), die feststellten, dass vom Fütterungsniveau während der 
postpubertären Phase kein Effekt auf das Wachstum des Euters ausgeht. 
In einer späteren Studie von Foldager und Sejrsen (1991) zeigte sich aber, dass 
das Euterwachstum und die Milchleistung mit der Erhöhung der täglichen 
Zunahme von 363 auf 657 g/d verbessert wurden. Eine weitere Erhöhung auf 908 
g/d wirkte sich dagegen nicht weiter auf die Milchleistung aus.  
Auch in den Arbeiten von Hoffman et al. (1996), Mäntysaari et al. (1999) und 
Macdonald et al. (2005) wurde nachgewiesen, dass eine hohe Fütterungsintensität 
nach dem Erreichen des Puerperiums die spätere Milchleistung günstig 
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beeinflussen kann. Hoffman et al. (1996) stellten aber fest, dass die Kombination 
aus intensiver postpubertärer Ernährung und darauf folgender zeitiger Besamung 
niedrige Körpergewichte zum Zeitpunkt der Abkalbung zur Folge hatte, was die 
verminderte Milchleistung eher zu erklären vermochte.  
In einer Studie von Foldager und Ingvarsten (1995) blieb die Milchleistung von 
Unterschieden in der Fütterungsintensität in den letzten 6, 12 und 24 Wochen vor 
der Kalbung unbeeinflusst. Die intensive Fütterung während der letzten 24 
Wochen war hier abermit einer Abnahme der Futteraufnahme verbunden. Von 
solchen Zusammenhängen berichten auch Grummer et al. (1995). Die Autoren 
stellten fest, dass sich eine intensive Fütterung während der Trächtigkeit auf die 
Futteraufnahme während der Laktation negativ auswirkt. Dies hatte jedoch keine 




Tabelle 1: Effekt der täglichen Gewichtszunahme im präpubertären 











Abeni et al. 
(2000) 
17 HF 667 
775 




Gardner et al. 
(1988) 
433 HF 770 
1100 









 HF 725  
950 
175 bis 325 kg  23,5 
22,4 
Grummer et al 
(1995) 
67 HF 1000 
1120 







70 HF 950 
700 








































68 HF 705 
1009 






70 HF 770 
1120 

















Valentine et al. 
(1987) 
90 HF 180 
620 
1090 









Van Amburgh et 
al. (1998) 
273 HF 680 
830 
940 






TGZ: tägliche Gewichtszunahme; # Fettkorrigierte Milch, HF= Holstein Friesian ; RDM: Rotes 




2.5 Bedeutung von physiologischen Kennwerten für die Beurteilung des 
Stoffwechsel- und Leistungspotenzials 
Um die Ursachen der Abhängigkeit wirtschaftlich relevanter Merkmale vom vor-
angegangenen Fütterungsniveau erklären zu können, kann die Information von 
physiologischen Kennwerten, die auf verschiedenen Ebenen des biologischen 
Systems erfasst werden können, hilfreich sein. Die Höhe der Merkmalswerte und 
ihre Veränderungen, die im Kontext mit weiteren Faktoren, wie Rasse, Alter, 
Ernährung etc. betrachtet werden müssen, können nicht nur Rückschlüsse zur 
Stoffwechsellage und zum Gesundheitszustand der Tiere geben, sondern 
erlauben auch eine Vorinformation zur Leistung und zur Lebenserwartung. So 
vertritt Hansson (1956) die Auffassung, dass eine intensive Ernährung das 
Wachstum der Organe und die Aktivität des Gesamtstoffwechsels erhöht. Als 
Beweis werden der nahezu lineare Anstieg der Atemfrequenz um 100% und der 
Herzfrequenz um 33% genannt. Daraus folgert der Autor, dass die erhöhte 
Belastung des Herz-Kreislaufsystems, der Lunge, der Leber und der Nieren die 
Lebenserwartung verringern könnte.  
Bevor molekulargenetische Marker als Hilfsmittel der Selektion Bedeutung 
erlangten, wurden auch Biomarker (physiologische Kennwerte) als solche 
diskutiert. Wenn ein im Blut erfasster Biomarker eine ausreichend hohe 
Heritabilität besitzt und eine möglichst enge genetische Beziehung zwischen 
Biomarker und Leistungsmerkmal besteht, so besitzt er gute Voraussetzungen für 
die indirekte Selektion (Seeland et al. 1984). Walkley und Smith (1980) konnten 
zeigen, dass der Selektionserfolg auf Wurfgröße beim Schaf bis zum Dreifachen 
gesteigert werden kann, wenn das Selektionsmerkmal zusätzlich mit 
physiologischen Kennwerten kombiniert wird. In der Arbeit von Cassady et al. 
(2000) erwies sich beim Schwein die indirekte Selektion auf Ovulationsrate 
anhand der Plasmakonentration des follikelstimulierendes Hormon (FSH) als nur 
geringfügig unterlegen gegenüber der direkten Selektion (93% vs. 100%). Der 
Nachteil niedriger genetischer Korrelationen zwischen indirektem und direktem 
Merkmal (rg= 0 bis 0,31) wurde durch die Möglichkeit einer Selektion auf FSH bei 
männlichen und weiblichen Tieren wieder aufgehoben. Bei der direkten Selektion 
auf Ovulationsrate wäre das Selektionsmerkmal nur am weiblichen Tier 
feststellbar gewesen. Ein weiterer Vorteil der indirekten Selektion bestand in 
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dieser Arbeit darin, dass die Bestimmung der FSH-Konzentration im Blut 
wesentlich einfacher als die Bestimmung der Ovulationsrate war. 
2.6 Physiologische Kennwerte: Bedeutung, Fütterungs- und 
Altersabhängigkeit, genetische Parameter  
2.6.1 Körpergewicht und Rückenfettdicke  
Bei der Erhebung des Körpergewichts werden hauptsächlich die energietragenden 
Protein- und Fettreserven sowie das Körperwasser erfasst. Bei der 
Gewichtsermittlung ist zu beachten, dass mobilisiertes Fett zum Teil durch 
eingelagertes Körperwasser ersetzt wird, während beim Fettansatz das 
Körperwasser verdrängt und so der Energieansatz bei der Körpergewichts-
ermittlung unterschätzt wird (Schröder und Staufenbiel 2006). Änderungen des 
Füllungszustandes des Gastrointestinaltraktes, der Einfluss der Trächtigkeit sowie 
die alters- und genetisch bedingte Variabilität der Körpergewebs-
zusammensetzung sind u.a. Ursachen dafür, weshalb die Bestimmung des 
Körpergewichtes keine genaue Aussage über den Energiegehalt bzw. die 
Energieänderung je kg Körpergewicht erlaubt (Boisclair et al. 1986). 
Beim Milchrind kommt dem Fettgewebe als Energiereserve während der 
Hochlaktation eine besondere Bedeutung zu. Fettgewebewachstum ist das 
Ergebnis von Hyperplasie und Hypertrophie. Hierbei werden zum Einen neue 
Adipozyten aus den Vorläuferzellen im Fettgewebe gebildet, zum anderen 
wachsen die vorhandenen Zellen durch Akkumulation von Triglyzeriden infolge 
einer positiven Energiebilanz (Johnson et al. 1971; Faust et al. 1978; Hausman et 
al. 2001). Befinden sich die Tiere in einer positiven Energiebilanz, so erhöht sich 
ihre Körperkondition. Für die Abschätzung der Körperkondition haben sich bei 
Milchrindern zwei Verfahren bewährt, das Body Condition Scoring (BCS) und die 
Rückenfettdickemessung (Schröder und Staufenbiel 2006). 
Die erste Methode wird meist nach einem Beurteilungsschema, das von 
Edmonson et al. (1989) entwickelt wurde, durchgeführt. Es handelt sich hierbei um 
ein in Viertelschritte unterteiltes Indexsystem mit einer Bewertungsskala von 1 bis 
5. Den Index 1 erhalten sehr magere, den Index 5 stark verfettete Kühe. Die 
Bewertung erfolgt durch Adspektion und Palpation an acht verschiedenen 
Körperpartien der Lendenwirbelsäule, des Schwanzansatzes und des Beckens der 
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Kuh. Es wird der Grad der Abdeckung der Knochenvorsprünge mit Fett- und 
Muskelgewebe bestimmt.  
Die zweite Möglichkeit, das Fettwachstum routinemäßig zu verfolgen, bietet sich in 
der Erfassung der Rückenfettdicke (RFD). Hierbei wird die subkutane Fettauflage 
gemessen, die von der Haut und der direkt dem Musculus glutaeus medius bzw. 
Musculus longissimus dorsi aufliegenden Fascia trunci profunda begrenzt wird 
(Schröder und Staufenbiel 2006). 
Das Merkmal spiegelt mit hoher Genauigkeit den Körperfettgehalt des Rindes 
wider. Eine Änderung der RFD um 1 mm entspricht einer Abnahme bzw. Zunahme 
des Körperfettgehaltes um etwa 0,75% und somit etwa 5 kg Körperfett oder 200 
MJ Nettoenergie (Staufenbiel 1993; Schröder und Staufenbiel 2006). Die 
Korrelationen zwischen der RFD und dem Körperfettgehalt liegen nach den 
Ergebnissen verschiedener Autoren zwischen 0,28 und 0,96 (Schröder und 
Staufenbiel 2006). Die sonographische Messung der RFD ergibt eine objektive 
Maßzahl, die die Kondition der Kuh unabhängig von Alter, der Laktationszahl und 
der Rahmengröße darstellt. Lediglich bei Kühen in schlechter Kondition ist die 
Aussage, aufgrund der erhöhten Proteinmobilisation, die mit Messung der RFD 
nicht erfasst wird, weniger zuverlässig (Staufenbiel 1993). In solchen Fällen ist die 
zusätzliche Erfassung des Körpergewichtes durchaus sinnvoll. Für die Erfassung 
des Körpergewichtes als zusätzlicher Indikator des Energiehaushaltes und der 
Energiebilanz spricht weterhin, dass die Verteilung des Körperfettes auf die 
einzelnen Depots individuell variieren kann. Außerdem ist zu berücksichtigen, 
dass bei gleicher RFD die relative RFD (mm RFD/kg Gewicht) bei schweren 
Tieren geringer ist als bei leichteren (Schröder und Staufenbiel, 2006). 
Kühe, die ihre Laktation mit ausreichenden Fettreserven beginnen, sind in der 
Lage, diese für die Realisierung hoher Milchmengenleistungen und Fettgehalts-
werte einzusetzen (Boisclair et al. 1986). Zu diesem Zwecke mobilisiert eine 
Milchkuh während der Frühlaktation etwa 50-60 kg Körperfett (Schröder und 
Staufenbiel 2006). Daher ist der Zusammenhang zwischen Körperfettmobilisierung 
und Milchleistung zu Laktationsbeginn positiv (Fietze 2004; Schröder und 
Staufenbiel 2006). Andererseits ist eine Verfettung mit niedrigen Futteraufnahmen 
verbunden, was die Energiebilanz so weit verschlechtern kann, dass es in der 
Literatur 
16 
Folge zu Leistungseinbußen, Schwergeburten und einer Häufung weiterer 
gesundheitlicher Probleme kommen kann (Schröder und Staufenbiel 2006). 
Die Zuchtziele der letzten Jahrzehnte beinhalteten die Erhöhung des 
Körpergewichts und der Körpergröße (Mahoney et al. 1986), da in diversen 
Studien positive Korrelationen bei der Abkalbung mit der ersten Milchleistung 
gefunden wurden (Fisher et al. 1983; Lin et al. 1987). Andere Autoren 
widersprechen diesen Angaben. Lee (1997) berechnete zwar für das 
Abkalbegewicht eine hohe Heritabilität (h2 = 0,37), fand jedoch keine Korrelation 
mit der Milchleistung. Moore et al. (1992) fanden für Rinder der Rasse Holstein 
und Ayrshire sogar negative Korrelationen zwischen dem Körpergewicht bei der 
ersten Abkalbung und der Milchleistung.  
Für das Wachstum bestehen nach Schönmuth und Seeland (1994) im 
Allgemeinen mittlere Heritabilitäten von h2=0,17 bis 0,44 (Tabelle 2).  
Tabelle 2: Heritabilität für die tägliche Gewichtszunahme und das 
Körpergewicht  
Merkmal Alter  h2 Referenz 
TGZ Geburt bis 7. Trächtigkeitsmonat 0,29 Schönmuth und Seeland (1994)
 15. Monat bis 1. Abkalbung 0,13 Lee et al.(1992)  
 26.-34. Lebenswoche 0,17 Lee et al. (1997) 
Körpergewicht Körpergewicht 0,33 Koenen und Groen (1996) 
 Körpergewicht 6. Monat   0,3 Schönmuth und Seeland (1994)
 Körpergewicht 26. Woche 0,14 Lee (1997) 
 Körpergewicht 12. Monat  0,37 Schönmuth und Seeland (1994)
 Körpergewicht 21. Monat 0,44 Schönmuth und Seeland (1994)
TGZ: tägliche Gewichtszunahme 
 
Bei intensiver Fütterung verläuft das Wachstum nach dem Modell einer 
sigmoidalen Kurve mit zu Beginn zögernder Anfangsentwicklung und dann 
ansteigenden Tageszunahmen (TGZ). Nach dem Erreichen von 35-45% des 
Endgewichts nimmt die TGZ wieder ab (Pabst 2000). Der Ausgleich niedriger 
Zunahmen in einem Abschnitt durch hohe Zunahmen in der Folgezeit wird in der 
Literatur als kompensatorisches Wachstum bezeichnet (Pabst 2000). 
Wie Janssen (2006) nachweisen konnte, hängt die tägliche Zunahme in hohem 
Maße vom Energiegehalt der Futterration ab. Eine intensive Fütterung, die auf 
einem hohen Anteil leicht verdaulicher Kohlenhydrate in der Ration basiert, forciert 
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vor allem den Fettansatz. Da eine Gewichtseinheit Fett einen höheren 
Energiegehalt als eine Gewichtseinheit Eiweiß besitzt, ist der Energieaufwand zur 
Produktion von einem kg Körpergewicht in diesem Falle höher, als bei Rationen 
mit einem geringeren Anteil an leicht verdaulichen Kohlenhydraten (Janssen 
2006). Dies hat zur Folge, das normative Erwartungswerte für die tägliche 
Gewichtszunahme selten erreicht werden (Abeni et al. 2000). Färsen, die während 
der Trächtigkeit etwa nach Fütterungsstandards ernährt werden, verlieren nach 
der Abkalbung weniger Körpergewicht als intensiv ernährte Tiere und sind daher 
weniger gesundheitsgefährdet (Mantysaari et al. 1999). 
Abeni et al. (2000) fanden an Kälbern, die über sieben Monate hinweg moderat 
bzw. intensiv ernährt wurden, dass vor dem Erreichen des Puerperiums (150 kg 
Ausgangsgewicht) geringere Zunahmen erreicht werden als danach (300 kg 
Ausgangsgewicht). Bei den jungen Tieren verbesserte die Erhöhung des Energie- 
und Proteingehaltes im Futter zwar die Gewichtszunahmen, die Fetteinlagerung 
blieb jedoch unbeeinflusst. Außerdem konnte nachgewiesen werden, dass nach 
dem Erreichen der Pubertät sowohl die tägliche Gewichtszunahme als auch der 
Fettansatz in der Intensiv- gegenüber der Moderatgruppe deutlich forciert waren. 
Das Ergebnis weist auf eine Altersabhängigkeit des Fettansatzes hin und bestätigt 
die Resultate eines früheren Versuches von Daccarett et al. (1993). Nach 
Angaben von Owens et al. (1993a) erklärt sich die starke Altersabhängigkeit des 
Fettansatzes damit, dass in frühen Entwicklungsphasen Energie und Protein aus 
dem Futter in höherem Maße für den Proteinanabolismus eingesetzt werden. 
Nachdem das Wachstumsmaximum, welches noch vor dem Pubertätseintritt 
erreicht wird, überschritten ist, verläuft die Proteinsynthese weniger effizient, und 
der Nährstoffüberschuss wird entweder in Form von Körperfett deponiert oder 
ausgeschieden.  
Aber nicht nur der Fettansatz wird vom Alter beeinflusst, sondern auch das 
Fettmobilisationsverhalten während der Laktation. In der Arbeit von Busato et al. 
(2002) wurden Red-Holstein-Kühe sowohl hinsichtlich ihres Body Codition Scores 
(BCS) vor der Abkalbung (BSC>3,25 und BSC <3,25) als auch hinsichtlich der 
Veränderung des BCS (ΔBSC) in den ersten acht Laktationswochen (ΔBSC >0,75 
und ΔBSC <0,75) gruppiert. Wie sich zeigte, bestand die Gruppe mit einem hohen 
BCS und niedriger BCS-Veränderung hauptsächlich aus alten Tieren, während 
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sich die Gruppe mit einem niedrigen BCS und gleichzeitig hoher BCS-
Veränderung vor allem aus jungen Kühen zusammensetzte.  
Das Höhenwachstum von Rindern ist in den ersten Lebensmonaten am größten 
(Funaba et al. 1996). Nach Angaben von Heinrichs und Hargrove (1987) beträgt 
es bei HF-Rindern zwischen dem zweiten und dritten Monat etwa 4 cm / Monat, 
während es zwischen dem neunten und zehnten Monat nur noch 2 cm sind. Dem 
Wachstumshormon wird eine dominierende Wirkung auf die Entwicklung des 
Skeletts zuerkannt. Radcliff et al. (1997) und Grings et al. (1990) berichten von 
einem beschleunigten Wachstum der Widerristhöhe, wenn weibliche Kälber vor 
dem Erreichen der Pubertät mit Wachstumshormon behandelt werden. In der 
Arbeit von Moallem et al. (2004) war dieser Effekt aber stärker, wenn bovine 
Somatropine im pubertätsnahen Zeitraum verabreicht wurde. Moallem et al. 
(2004) vermuten, dass der Rückgang des Skelettwachstums nach dem Erreichen 
der Pubertät auf die Wirkung von Geschlechtshormen beruht, die dann in höheren 
Konzentrationen im Blut auftreten. 
Janssen (2006) untersuchte den Einfluss der Tränkintensität bei Kälbern auf die 
Widerristhöhe und konnte im Alter von 12 Wochen eine signifikant höhere 
Widerristhöhe bei den intensiv versorgten Kälbern nachweisen. Allerdings 
kompensierten die Tiere mit niedriger Tränkintensität innerhalb der nachfolgenden 
fünf Wochen bei gleicher Fütterung den Rückstand wieder. Auch in der Arbeit von 
Lammers et al. (1999b) wurde dem Einfluss der Fütterungsintensität auf die 
Widerristhöhe in der präpubertären Phase untersucht. Hier waren Rinder, die 
zwischen der 19. und 39. Lebenswoche 1000 g zunahmen im Vergleich Gruppe 
mit einer TGZ von 750 g, im Merkmal Widerristhöhe um 12% überlegen.  
Simon (2004) untersuchte den Unterschied zwischen Stall- und Weidehaltung bei 
Aufzuchtrindern im Alter zwischen 15 und 21 Monate. Nach dem 21. Lebensmonat 
wurden beide Versuchsgruppen unter einheitlichen Stallbedingungen gehalten. 
Zum Ende des Zeitraumes verschiedener Haltungseinflüsse unterschieden sich 
die Widerristhöhen der Tiere der Stall- und Weidegruppe mit 136 cm und 134 cm 
signifikant. Zur 1. Abkalbung hatten sich die Widerristhöhen zwischen den Tieren 
der Stallgruppe mit 138 cm und der Weidegruppe mit 137 cm weiter angeglichen. 
Eine besondere Bedeutung für das Skelettwachstum kommt bei der Fütterung den 
Proteinversorgung zu. In der Arbeit von Moallem et al. (2004) beschränkte sich die 
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positive Wirkung zusätzlicher Proteingaben hauptsächlich auf die Zeit zwischen 
dem 90. und 150. Lebenstag. In der postpubertären Phase bewirkte subkutan 
verabreichtes bST nur dann ein beschleunigtes Wachstum, wenn die Futterration 
zusätzlich auch mit Durchflussprotein angereichert wurde.  
Demgegenüber scheint die Fütterungsintensität in der postpubertären Phase die 
Widderristhöhe nicht zu beeinflussen Lacass et al. (1993).  
Zwischen der Widerristhöhe von jungen weiblichen Rindern und deren späterer 
Milchleistung existieren positive genetische Korrelationen. Bei drei Monate alten 
Färsenkälbern wurde hierfür ein Wert von 0,16 und bei 12 Monate alten 
Jungrindern von 0,13 geschätzt (Brum und Ludwick 1969). In der Arbeit von 
Hagger und Höfer, (1991) betrug die bei Kühen ermittelte genetische Korrelation 
zwischen Widerristhöhe und Milchleistung 0,10 und 0,23, während die 
phänotypischen Schätzwerte mit 0,12 und 0,16 angegeben wurden. Mit der 
Selektion auf Milchleistung werden daher Milchkühe als Folge korrelierter 
Selektionseffekte größer (Heinrichs und Hargrove 1987). 
Die Heritabilität der Widerristhöhe wurde mit 0,3 bis 0,6 geschätzt (Brum und 
Ludwick 1969; El Bushra et al. 1989).  
2.6.2 Hormone  
2.6.2.1 Insulin 
Das Hormon Insulin nimmt innerhalb des Stoffwechsels von Wiederkäuern und 
Nichtwiederkäuern eine zentrale Stellung ein. Insulin ist ein anabol wirkendes 
Hormon, das aus den β-Zellen der Langerhansschen Inseln der Pankreas 
freigesetzt wird. Die Wirkungen von Insulin auf den Stoffwechsel sind sehr 
vielfältig. Es fördert die Aufnahme von Glukose in die Zellen und senkt somit den 
Blutglukose-Spiegel. Glukoneogenese und Glykogenolyse werden reduziert (Bines 
und Hart 1982). Insulin forciert die Veresterung der flüchtigen Fettsäuren beim 
Rind und wirkt somit der Ketogenese entgegen (Cadorniga-Valino et al. 1997). Im 
Sinne einer Langzeitregulation stimuliert Insulin die Synthese des Enzyms Acetyl-
CoA-Carboxylase, dem Schlüsselenzym für die Fettsäuresynthese (Jeroch et al. 
1999). Das Hormon besitzt antilipolytische, anti-proteolytische und lipogenetische 
Effekte (Hart et al. 1978; Bines und Hart 1982).  
Nach dem Partus sinkt der Insulinspiegel im Plasma bei Rindern (Wathes et al. 
2007), bleibt in der Phase der negativen Energiebilanz niedrig (Hart et al. 1978; 
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Rossow 2003c) und steigt zur Spätlaktation wieder an (Staufenbiel et al. 1992). 
Park et al. (1988) postulieren, dass Unterschiede in der Fütterung Abweichungen 
in der Sekretion bestimmter Hormone und in der Aktivität von Enzymen zur Folge 
haben, die sich u.a. auch auf die Entwicklung der Milchdrüse auswirken können. 
Die durch niedrige Insulinspiegel geförderte Lipidmobilisation scheint sich 
vorteilhaft auf die Milchleistung auszuwirken. Besonders Hochleistungskühe 
werden dadurch in der Phase der negativen Energiebilanz befähigt, große 
Mengen an Körperreserven zu Gunsten der Milchsynthese zu mobilisieren (Taylor 
et al. 2006).  
Neben einem abgesenkten Insulinspiegel führt auch die reduzierte 
Insulinsensitivität extramammären Gewebe während der Phase der negativen 
Energiebilanz (NEB) dazu, dass Fett- und Proteinabbau forciert werden und die 
Glukoneogeneserate in der Leber steigt (Blum 1992). Diese herabgesetzte 
Sensitivität, die als Insulinresistenz bezeichnet wird, wird durch die Verringerung 
der Zahl an Insulinrezeptoren und Glukosetransportern verursacht, was zu einer 
verminderten Aufnahme von Metaboliten in die Zellen führt (Staufenbiel et al. 
1992). 
Postprandial hohe Blutglukosewerte und die Sekretion gastrointestinaler Hormone 
führen zur Ausschüttung von Insulin (Bines und Hart 1982; Karg 1994). Wegen der 
besonderen Bedeutung der flüchtigen Fettsäuren Propionat, Butyrat und Valerat 
für die Deckung des Energiebedarfs von Wiederkäuern erfolgt die Steuerung der 
Insulinsekretion aber hauptsächlich über deren Konzentrationen im Blut und 
weniger über den Glukosespiegel (Bines und Hart 1982; de Jong 1982).  
Neben der Futteraufnahme per se beeinflusst auch der Energiegehalt des Futters 
die Insulinkonzentration (Bassett et al. 1971; Brockman und Laarveld 1986; 
Richards et al. 1989), wobei bei intensiv gefütterten Färsen höhere Werte ermittelt 
wurden als bei moderat gefütterten Tieren (Hall et al. 1995; Vestergaard et al. 
2003). Ist der Anteil an Konzentratfutter in den Rationen hoch, so ist auch der 
Insulinspiegel hoch, während reine Grobfutterrationen oder Futterrestriktionen ein 
Absenken des Insulinspiegels zur Folge haben (Vestergaard et al. 1993; 
Yambayamba et al. 1996). Insulin ist mit der Gewichtszunahme bei wachsenden 




Ein nachwirkender Effekt der im präpubertären Alter verabreichten Energie-
konzentration auf den Insulinspiegel von Kühen konnte nicht nachgewiesen 
werden (Gaynor et al. 1995).  
Bei Aufzuchtrindern steigt der Insulinspiegel im Blut mit dem Alter an (Hugi und 
Blum 1997), während die Blutglukosekonzentration meist abnimmt. Hartmann et 
al. (1980), Owens et al. (1986) sowie Min et al. (1993) konnten in ihren 
Untersuchungen jedoch keinen auffälligen Einfluss des Alters auf den 
Plasmainsulinspiegel feststellen.  
Die Heritabilität des Insulinspiegels wurde in der Arbeit von Flach (1983) bei 
Bullen mit 0,16 bestimmt 
Bonczek et al. (1988) vertreten die Auffassung, dass die Selektion auf die 
Milchleistung einen Rückgang des Insulinspiegels bei Milchkühen zur Folge hat. 
Die Autoren verglichen Milchkühe mit Fleischrindern und kamen zu dem Ergebnis, 
dass bei ersteren Insulin in geringeren Konzentrationen im Blut zirkuliert. Der 
Unterschied beruht nach Ansicht der Autoren auf einer verringerten 
Insulinsekretion bei den Milchkühen. Zu ähnlichen Ergebnissen führten 
Untersuchungen von Hart et al.(1978), Veerkamp et al. (2003) und Gutierrez et al. 
(2006), die bei Tieren mit einem hohen genetischen Potenzial für Milchleistung 
niedrige Insulinwerte ermittelten. In anderen Arbeiten wurde hingegen gefunden, 
dass sich die Insulinkonzentration zwischen Tieren mit hohem und niedrigem 
genetischen Potenzial für Milchleistung nicht unterscheidet (Lukes et al. 1989; 
Westwood et al. 2000). Wathes et al. (2007) fanden bei Jungkühen keine 
Beziehung zwischen Milchleistung und der Insulinkonzentration nach dem 
Abkalben, bei Kühen mit zwei und mehr Laktationen wurden hingegen negative 
Korrelationskoeffizienten ermittelt.. 
Graml et al. (1995) fanden negative Korrelationen zwischen der 
Insulinkonzentration bei Zuchtbullen und den Zuchtwerten für Milchleistung, Fett 
und Protein. In den Arbeiten von Peri et al. (1993) und Taylor et al. (2006) erwies 
sich das Hormon für die indirekte Selektion auf Milchleistung als ungeeignet. In 
vitro Studien zeigten aber, dass Insulin die Freisetzung des Hormons Leptin 
erhöht (Smith und Sheffield 2002) und Leptin seinerseits die DNA-Synthese in 
bovinen Euterepithelzellen verringert (Silva et al. 2002). Block et al (2003) stellten 
fest, dass Plasmainsulin die Leptinkonzentration bei laktierenden Rindern erhöht, 
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wenn diese sich in einer positiven Energiebilanz befinden. Im Falle einer negativen 
Energiebilanz soll die Leptinkonzentration infolge eines abgesenkten 
Insulinspiegel fallen. 
Die positive Korrelation zwischen Energieverfügbarkeit, Insulin- und 
Leptinkonzentration und dem Fettanteil im Körpergewebe (Breier et al. 2001) 
könnte sich auf die Entwicklung des Euters auswirken. Da auch die Milchdrüse 
Fettgewebe enthält (Chilliard 2001; Smith und Sheffield 2002), würden hier hohe, 
fütterungsbedingte Fetteinlagerungen vor allem die präpubertäre Entwicklung von 
Drüsengewebe beeinträchtigen und damit auch möglicherweise die spätere 
Milchleistung.  
Die direkte Einflussnahme von Insulin auf die Milchleistung über Veränderungen 
im Glukoseaufnahmepotenzial des Euters kann demgegenüber weitgehend 
ausgeschlossenen werden (Hart et al. 1978; Zhao et al. 1996). Wahrscheinlich 
exprimiert die Milchdrüse keine insulinabhängigen Glukosetransporter während 
der Laktation (Laarveld et al. 1981; Zhao et al. 1996; Nielsen et al. 2001).  
Mäntysaari et al. (1999) wiesen nach, dass eine hohe Fütterungsintensität 
während der letzten drei Trächtigkeitsmonate bei Färsen zu einem niedrigen 
Insulinspiegel während der Laktation führen kann. Dies würde eine katabole 
Stoffwechsellage und damit zumindest teilweise auch die Milchleistung fördern.  
2.6.2.2 Schilddrüsenhormone  
Jodid wird aktiv in die Schilddrüse aufgenommen und dort angereichert. In den 
Epithelzellen der Schilddrüse wird Jodid zu Jod oxidiert, welches sich an 
Thyrosinmoleküle anlagert und Jodthyrosine bildet. Thyroxin (T4) entsteht durch 
Kondensation zweier Bi-Jodtyrosin-Reste. Das T4 wird daraufhin in das 
Thyreoglobulin eingebaut und gespeichert. Nach Proteolyse des Thyreoglobulins 
mittels lysosomaler Enzyme sezerniert die Schilddrüse unter anderem T4 und in 
geringere Menge in die benachbarten Kapillaren auch T3 (Trijodthyronin) (Kaneko, 
1997). 
Diese Hormone sind beim gesunden Rind im Blut zu etwa 60% an 
thyroxinbindendem Globulin sowie zu jeweils etwa 20% an die Serumproteine 
Präalbumin und Albumin gebunden (Larsson et al. 1985). T4 wird von peripheren 
Zellen je nach Stoffwechsellage in das hochwirksame T3 oder in das biologisch 
unwirksame Reserve-T3 umgewandelt. Da nur T4 in seinem ungebundenen 
Literatur 
23 
Zustand als freies T4 (fT4) den Blutkreislauf leicht verlassen und mit zellulären 
Bindungsproteinen interagieren kann, spiegelt seine Konzentration den 
Funktionszustand der Schilddrüse besser wieder als das Gesamtthyroxin 
(Mahlstedt und Muller 1982; Slebodzinski 1994). 
Schilddrüsenhormone steigern den Grundumsatz, stimulieren die Kohlenhydrat-
Resorption im Darm, forcieren die Glykogenolyse im Muskel und in der Leber, 
mobilisieren Depotfett, stimulieren die Harnausscheidung durch die Nieren und 
führen zu einer Erhöhung der Atem- und Herzfrequenz (Slebodzinski 1994; 
Meinecke 2000). Von Wenzlaff (1988) wurde bei Lämmern eine positive 
Korrelation zwischen fT4 und der täglichen Gewichtszunahme festgestellt. Die 
Wirkung des T4 auf das Wachstum beruht auf seiner proteinanabolen Aktivität, 
wobei ein synergistischer Effekt mit dem hypophysären Wachstumshormon 
besteht. Nach Remke (1990) und Slebodzinski (1994) unterstützen 
Schilddrüsenhomone aber auch ganz massiv den Eiweißabbau, vor allem im 
Muskelgewebe. 
Bei Menschen hemmt Kohlenhydratmangel die periphere Konversion von T4 zu 
T3, während eine kohlenhydratreiche Nahrung und Überernährung einen Anstieg 
der T3 Konzentration bewirken. Eine ähnliche Abhängigkeit des Schilddrüsen-
hormonspiegels von der Energiezufuhr wurde bei Schweinen festgestellt (Dauncey 
et al. 1983; Slebodzinski 1994). Beim Rind geht eine geringere Energieaufnahme 
und eine negative Energiebilanz mit verminderter Schilddrüsenfunktion und 
verminderten T4-, fT4-, T3- und fT3-Konzentrationen im Blut einher (Blum und 
Kunz 1981; Blum et al. 1983). Bei laktierenden Kühen steigt die Serum-T4-
Konzentration mit dem Laktationsstadium an, was seine Eignung als Indikator der 
der Energiebilanz unterstreicht (Pezzi et al. 2003). 
In einer Studie von Capuco et al. (1995) unterschied sich der Thyroxinspiegel 
signifikant zwischen Tieren, denen eine energiereiche bzw. ärmere 
Maissilageration vorgelegt wurde, wobei die energiereich gefütterten Jungrinder 
die höheren Konzentrationen an Schilddrüsenhormonen aufwiesen. 
Entsprechende Unterschiede im Thyroxinspiegel waren nicht nachzuweisen, wenn 
die Differenzierung der täglichen Zunahme auf der Basis einer Luzerne-Silage-
Ration erreicht wurde. Bestätigt wurden diese Ergebnisse von Oprzadek et al. 
(2005), die ebenfalls mit der Erhöhung der Energiekonzentration in der Ration eine 
Erhöhung der T3- und T4-Konzentration im Blut von Färsen feststellten. 
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Da Schilddrüsenhormone u.a. den IGF-1-Spiegel (Insulin-Like-Growth-Factor-1) 
beeinflussen (Morovat und Dauncey 1998) und synergistische Effekte zwischen 
Schilddrüsenhormonen und Adrenalin (Remke 1990) bzw. Wachstumshormon 
(Graf 1984) bekannt sind, sind die durch Schilddrüsenhormone vermittelten 
Auswirkungen unterschiedlicher Fütterungsintensitäten wahrscheinlich sehr 
komplex.  
Die Schilddrüsenparameter unterliegen altersabhängigen Veränderungen. Nach 
der Geburt werden beim Rind mit zunehmendem Alter zunächst sinkende T4-
Werte beobachtet (Hart et al. 1981). In der Untersuchung von Berry (2005) nahm 
die T4-Konzentration bei zwei bis vier Monate alten Deutschen Holsteins von 6,16 
μg/l auf 7,06 μg/l im Alter von neun bis zwölf Monaten zu. Bis zum Alter von 21-24 
Monaten verringerte sie sich dann wieder auf durchschnittlich 5,19 μg/l. Ähnliche 
Ergebnisse wurden auch bei der Rasse Deutsches Braunvieh festgestellt. 
Darüber hinaus unterliegt der Schilddrüsenhormonspiegel einer genetischen 
Abhängigkeit (Pethes et al. 1979), was durch Rassenvergleiche nachgewiesen 
wurde (Tang Sorensen et al. 1981). Die Thyroxinsekretionsrate von Milchrindern 
ist wesentlich höher als die von Fleischrindern (Pipes et al. 1963). T4 steigt mit 
dem Laktationsstadium und ist negativ mit der Laktationsleistung korreliert (Blum 
et al. 1983). Obwohl zweifelfrei feststeht, dass eine Thyroxinverabreichung oder 
erhöhte Thyroxinsekretionsraten die Milchleistung verbessern, fanden Vanjonack 
und Johnson (1975) eine negative Korrelation zwischen dem Serum-T4-Spiegel 
und der Milchleistung. Vermutlich liegt bei hoher Milchleistung eine verstärkte 
periphere Umwandlung von T4 in T3 ohne Veränderung der TSH- Ausschütterung 
vor, wodurch die T3-Konzentration auf einem gleichmäßigen Niveau gehalten wird 
(Slebodzinski 1994). Außerdem geht die Umwandlungsrate zwischen dem 
physiologisch weniger wirksamen T4 und dem wirksameren T3 während der 
Frühlaktation nur in der Leber zurück, während sie sich in der Milchdrüse erhöht 
(Pezzi et al. 2003). Damit können sich im Euter die leistungsfördernden 
Eigenschaften der Schilddrüsenhormone unabhängig vom Blutserumspiegel 
durchsetzen. 
In der Arbeit von Reinecke und Seeland (1984) wurden zwischen dem T3-Wert 
weiblicher Jungrinder und ihrer späteren Milchleistung positive Korrelationen zum 
Milchfett- und Eiweißgehalt und negative Korrelationen zum Milchmenge 
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gefunden. Die Autoren konnten keine signifikante phänotypische Beziehung der 
T3-Werte bei den Färsen und der späteren Milchleistung feststellen. Der T3-Wert 
war ein dimensionsloser Index, der sich nahezu linear mit der T4-Konzentration im 
Serum entwickelt. 
2.6.2.3 Kortisol  
Die Glukokorticoide sind an verschiedenen Stoffwechselwegen, die das 
Wachstum betreffen, beteiligt. Ihre Serumkonzentration reflektiert das 
Gleichgewicht zwischen Synthese, Sekretion und Elimination (Biljana et al. 2007). 
Die Wirkung des Hormons Kortisol wurde beim Rind bislang nur wenig erforscht. 
Dennoch ist bekannt, dass es, wie bei vielen anderen Spezies auch, als zentrales 
Stresshormon agiert (Thun und Schwartz-Porsche 1994). Seitens seiner 
physiologischen Wirkung ist es ein Antagonist von Insulin (Jeroch et al., 1999). An 
Monogastriden wurde nachgewiesen, dass Kortisol die Aktivität des Enzyms 
Phosphoenolcarboylase erhöht und damit den Glukosespiegel stabilisiert (Velez 
und Donkin 2005). Außerdem fördert es den Proteinumsatz, die Lipolyse und die 
Apoptose (Thun und Schwartz-Porsche 1994; Claus 1996; Rawlings et al. 2002; 
Kokta et al. 2004). Da es auch die Glukoneogenese in der Leber sowie den 
peripheren Proteinabbau fördert, erhöht Kortisol die Serumspiegel von Glukose, 
Harnstoff und freien Aminosäuren im Blut (Jeroch et al., 1999). Beim Rind sind 
Glukokorticoide an der Differenzierung des Alveolarsystems im Euter beteiligt 
(Tucker 2000). Daher ist nicht auszuschließen, dass es bereits in frühen 
Entwicklungsstadien die spätere Milchleistung beeinflussen kann.  
Wie die meisten Glukokortikoide beeinflusst Kortisol die Aktivität des 
Immunsystems. Beispieleweise zeigten in vitro-Studien, dass die Inkubation von 
Immunzellen der Spezies Rind und Schwein mit Kortisol die Proliferation von 
Lymphozyten, die Interleukin-2-Freisetzung und verschiedene Funktionen von 
Neutrophilen unterdrückt (Westly und Kelley 1984; Blecha und Baker 1986; Salak 
et al. 1993). 
Untersuchungen von Ronchi et al. (2001) zeigten, dass die Futterrestriktion bei 
Färsen  keinen Einfluss auf deren Kortisolkonzentration hat. Demgegenüber 
erhöht sich der Kortisolspiegel bei Jungbullen, wenn diese restriktiv ernährt 
werden (Ward et al. 1992).  
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Aus einer Reihe von Arbeiten ist bekannt, dass die Kortisolsekretion beim 
neugeborenen Kalb hoch ist und dann bis zur zweiten Woche abnimmt (Fairclough 
et al. 1975; Massip et al. 1977; Cabello 1980). In Untersuchungen von Rawlings et 
al. (2002) und Henricks et al. (1984) an weiblichen Rindern von Fleischrassen 
wurde nachgewiesen, dass der Plasma-Kortisolspiegel zwischen dem dritten und 
zwölften Monat ansteigt. Demgegenüber war die Kortisolkonzentration bei 
weiblichen Jungrindern von Milchrassen altersunabhängig (Rawlings et al. 2002).  
Rassebedingte Unterschiede im basalen Kortisolniveau wurden an Rindern 
festgestellt, die im Merkmal Stressempfindlichkeit differieren. Zavy et al. (1992); 
Garcia-Belenguer et al. (1996). Plusquellec und Bouissou (2001) fanden, dass 
Kampfrinder sich von anderen Rassen im basalen Kortisolniveau nicht 
unterschieden, wohl aber in ihrer Reaktion auf Stress. Diese Rassen reagierten 
nach Stresseinwirkung (Schreck) mit einer geringeren Auslenkung des 
Kortisolspiegels. Obwohl Kortisol eine Rolle in der Laktogenese spielt (Davis und 
Liu 1969) scheint eine Beziehung zwischen Kortisolspiegel und Milchleistung nicht 
zu existieren (Sartin et al. 1988; Ndibualonji et al. 1995). 
2.6.3 Metabolite 
2.6.3.1 Glukose 
Glukose ist der bedeutenste Metabolit im Intermediärstoffwechsel. Die Einhaltung 
eines weitgehend konstanten Blutgukosespiegel ist für Erhaltung elementaren 
Lebensfunktionen im Organismus essentiell. 
Die Glukosehomöostase wird durch die Hormone Insulin, Glukagon, die 
Katecholamine (Adrenalin, Noradrenalin), das Somatotropin sowie durch die 
Schilddrüsenhormone gesteuert  (Lehninger 1987). Unter diesen Hormonen ist 
Insulin das wichtigste. 
Die Besonderheit des Glukosestoffwechsels beim Wiederkäuer besteht darin, 
dass in der ruminalen Fermentation Kohlenhydrate vorwiegend zu flüchtigen 
Fettsäuren und in geringen Mengen zu Ketonkörpern abgebaut werden. Daher 
wird Glukose nur in begrenztem Umfang aus dem Verdauungstrakt resorbiert. 
Eine direkte Resorption von Kohlenhydraten im Dünndarm ist lediglich über 
Durchflusskohlenhydrate möglich. Etwa 85 bis 90% der Blutglukose stammt aus 
der Glukoneogenese in der Leber (McDouwell 1983; Brockman und Laarveld 
1986; Gravert et al. 1986; Gravert et al. 1988). Ausgangsubstrate der 
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Glukoneogenese sind Propionat, glukoplastische Aminosäuren und in geringerem 
Umfang Laktat und Glycerol.  
Bei einem Energieüberschuss kann der Glukosespiegel in gewissem Umfang 
erhöht, bei Energiemangel und Azetonurie entsprechend vermindert sein 
(Lotthammer 1987). Das Rind verfügt nur über geringe Kohlenhydratvorräte, so 
dass diese etwa den Bedarf eines Tages decken können (Schmidl und Forstner 
1985). Niedrige Blutglukosekonzentrationen können das Resultat einer 
Futterrestriktion, beeinträchtigter Leberfunktion oder eines hohen Glukosebedarfes 
sein (Busato et al. 2002). 
Abeni et al. (2000) fanden, dass der Gehalt an Glukose im Plasma bei intensiv 
gefütterten Tieren mit einem hohen Konzentratfutteranteil in der Ration höher war 
als bei moderat ernährten Tieren. Dieser Unterschied lag jedoch nur präpubertär 
im Gewichtsbereich zwischen 150 und 300 kg vor, danach nicht mehr. Nach 
Ansicht der Autoren liegt das daran, dass die Gewichtszunahmen bis zum 
Erreichen der Pubertät weniger hoch sind als danach, was sich günstig auf die 
Glukoseverfügbarkeit auswirkt. Auf der Grundlage ihrer Ergebnisse vertreten die 
Autoren die Auffassung, dass Glukose ein guter Indikator für die 
Energieversorgung ist. Demgegenüber fanden Hall et al. (1995) keine 
Unterschiede im Glukosespiegel von weiblichen Jungrindern, die bis zum 
Erreichen der Pubertät mit unterschiedlichen Energiekonzentration in der Ration 
ernährt wurden.  
In der Milchdrüse stellt Glukose für die Laktosesynthese einen essentiellen 
Baustein dar (BickerstI et al. 1974). Für die Bildung von einem kg Milch werden 50 
bis 100 g Glukose benötigt (Graf 1984), d.h., eine Kuh mit einer Jahresleistung 
von 10000 kg muss allein für die Milchsynthese jährlich 500 bis 1000 kg Glukose 
produzieren. Bei hohen täglichen Milchmengenleistungen kann das zu Engpässen 
führen. Insofern kann der Plasmaspiegel bei Hochleistungskühen einen Hinweis 
auf die Energieversorgung geben (Lotthammer 1974). Giesecke und 
Stangassinger (1982) vertreten aber die Auffassung, dass auf Grund der guten 
hormonell gesteuerten Regulation der Glukoneogenese der Blutglukosespiegel 
erst bei einer deutliche Mangelsituationen absinkt. Nach Staufenbiel (1988) und 
Völl (1989) korreliert der Glukoseumsatz nicht zwingend mit der 
Glukosekonzentration im Plasma, während zur Milchleistung eine gesicherte 
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physiologische Beziehung besteht. Ein Energiemangel, der eine verringerte 
Glukosekonzentration im Blut zur Folge hat, führt zur Funktionsminderung des 
Zentralennervensystems und damit zur Senkung der Gonadotropinausschüttung 
aus der Hypophyse. Folgen sind Azyklie, Ovarzystenbildung, Ovulations-
verzögerungen, Brunstverlängerungen, Follikelatresie sowie Störungen des 
Puerperalverlaufes (Busch 1989).  
Wegen der zentralen Bedeutung von Glukose im Rahmen der Milchsynthese 
wurde nach Hinweisen gesucht, inwieweit das Merkmal als indirektes 
Informationskriterium für die Leistungszucht geeignet sein könnte. Min et al. 
(1993) verglichen Färsen mit einem hohen und niedrigen Zuchtwert für 
Milchleistung hinsichtlich der Serumglukosewerte in der präpubertären Phase. 
Dabei zeigte sich, dass die Glukosekonzentration bei Färsen mit einem hohen 
Zuchtwert für die Milchleistung unmittelbar nach der Fütterung höher als bei 
Färsen mit niedrigem Zuchtwert war. Zu ähnlichen Ergebnissen gelangten Seidler 
et al. (1999) in ihrer Arbeit mit Zuchtbullen. In diesen Untersuchungen wurde in 
einer Bullen-Gruppe mit hohem Relativzuchtwert für Milch im Vergleich zu einer 
Gruppe mit mittleren und niedrigen Relativzuchtwerten ein höherer Glukosespiegel 
ermittelt. In Untersuchungen von Flux et al. (1984) und Sejrsen et al. (1984) 
reagierten Milchkühe mit einem hohen Zuchtwert für Milchmenge gegenüber 
Tieren mit niedrigen Zuchtwerten auf ein verringertes Nahrungsangebot mit 
deutlich stabileren Glukosehomöostase. Demgegenüber kamen Mee et al. (2000) 
zu dem Ergebnis, dass Kühe mit hohem genetischen Potenzial für Milchleistung 
weniger Blutglukose aufwiesen als Kühe mit einem moderaten Leistungspotenzial. 
Ein solcher Befund steht jedoch nicht im Widerspruch zu den vorangegangenen 
Ergebnissen und sagt auch nichts zum Glukoneogenesevermögen der Kuh aus, 
da bei hohen Milchleistungen dem Körper mehr Glukose entzogen wird als bei 
geringen Leistungen.  
Roche et al. (2006) fanden, dass der Glukosespiegel bei laktierenden Kühen nicht 
vom genetischen Potenzial beeinflusst wird. Untersuchungen von Shaffer et al. 
(1981) und Tumbleson und Hutcheso et al. (1971) erbrachten keine Hinweise auf 
Rasseneffekte, welche die Glukosekonzentration beeinflussen könnten.  
Peterson et al. (1982) schätzten die Heritabilität des Merkmals Blutglukose bei 
Milchkühen mit  0,02  0,08. Wesentlich höher waren die Schätzwerte bei Kälbern 
in der Arbeit von Sasaki et al. (2002). Sie rangierten zwischen 0,45  0,08 im Alter 
Literatur 
29 
zwischen 10 und 30 Tage und 0,58 im Alter zwischen 40 und 60 Tagen. Die 
Wiederholbarkeit des Merkmals lag in der Arbeit von Peterson und Waldern (1981) 
bei Milchkühen zwischen 0,14 und 0,25. Berry (2005) ermittelte bei Kälbern und 
Färsen im Alter zwischen zwei und 24 Monaten eine Wiederholbarkeit von 0,07.  
In der Literatur besteht weitgehend Übereinstimmung darin, dass die 
Glukosekonzentration einem Alterseinfluss unterliegt. So wiesen Schultze (1955), 
Berglund und Oltner (1983), Lumsden et al.(1980), Stämpfli et al. (1980), 
Tumbleson und Hutcheso (1971), und Berry (2005) nach, dass bei gesunden 
Rindern mit zunehmendem Alter die Blutglukosekonzentration abnimmt. 
Ein Zusammenhang zwischen der am Jungtier gemessenen Glukosekonzentration 
und den Werten während der Laktation scheint nicht zu bestehen (Taylor et al. 
2004). 
2.6.3.2 β-Hydroxybuttersäure 
β-Hydroxybuttersäure ist ein Ketonkörper, der von der Pansenschleimhaut und in 
der Leber gebildet. Während der Frühlaktation führt die verstärkte Freisetzung von 
Fettsäuren aus den Körperdepots, bei gleichzeitig eingeschränkter Verfügbarkeit 
von Glukose zu hohen BHBS-Werte (Rossow 2003b). 
In physiologischen Konzentrationen stellen Ketonkörper eine bedeutende 
Energiereserve dar und werden in Skelettmuskulatur, Niere und laktierendem 
Euter zur Energiegewinnung abgebaut (Heitmann et al. 1987). Der 
Referenzbereich von BHBS im Serum gesunder Rinder erstreckt sich von 0,34 - 
0,62 mmol/l (Fürll 2004). 
Als Ketose bezeichnet man einen Zusatnd, in welchem die Konzentrationen von 
Ketonkörpern oberhalb des physiologischen Normalbereiches liegen. Es wird 
zwischen alimentärer, primärer und sekundärer Ketose unterscheiden (Rossow et 
al. 1991). Die alimentäre Ketose entsteht durch übermäßige Aufnahme von 
Silagen und ruminaler Fermentation von Butyrat und Azetat (Heitmann et al. 
1987), in deren Folge sich die Energieaufnahme vermindert (Rossow et al. 1991). 
Die primäre Ketose kann hingegen zu schwerwiegenden Veränderungen im 
Stoffwechsel führen und wird bei der Milchkuh durch das peripartale Energiedefizit 
ausgelöst, mit den bereits beschriebenen Konsequenzen für den Fettstoffwechsel 
(vgl. Abschnitt 2.6.1). Bei der sekundären Ketose ist die Futteraufnahme meist 
durch andere Erkrankungen verringert oder eingestellt, was wie bei der primären 
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Ketose einen Rückgang des Blutglukosespiegels, eine verstärkte Fettmobilisation 
und eine Erhöhung der Ketonkörperkonzentration zur Folge hat.  
Aus der Arbeit von Mäntysaari et al. (1999) ist bekannt, dass die BHBS in der p.p. 
Phase negativ mit Insulin korreliert. Ein solcher Zusammenhang erklärt sich 
daraus, dass die Absenkung des Insulinspiegels beim gesunden Rind eine 
entscheidende Voraussetzung für die lipolytische Aktivitäten im Fettgewebe ist. So 
können die Ausgangssubstanzen der Ketonkörper, die freien Fettsäuren, aus dem 
Körpergewebe verstärkt freigesetzt werden. Wathes et al. (2007) fanden, dass 
Milchleistung und BHBS Konzentration bei erstkalbenden Kühen positiv 
korrelieren, bei Kühen mit mehr als einer Laktation hingegen negativ. Die Autoren 
schlussfolgerten, dass Jungkühe für die Milchsynthese mehr Energie aus der 
Oxidation von Körperfett zur Verfügung stellen als ältere Tiere.  
Im Gegensatz zu Acetoacetat und Aceton kann BHBS teilweise für die Synthese 
von Milchfett herangezogen werden. Die entzogene Mengen BHBS für die 
Milchfettsynthese kann die aus dem Körperfettabbau erzeugte Menge zum Teil 
aufheben, so dass keine erhöhten Werte im Plasma feststellbar sind (Reist et al. 
2000).  
Untersuchungen von Grummer et al. (1995) und Mäntysaari et al. (1999) belegen, 
dass eine intensive Fütterung trächtiger Färsen nach der Kalbung einen deutlichen 
Anstieg an BHBS verursachen kann. Dieser nachwirkende Fütterungseffekt hing 
erheblichem Maße vom Stadium der Trächtigkeit ab, in welchem der 
Fütterungsstimulus erfolgte. Während die Fütterungsdifferenzierung in den ersten 
zwei Trimestern der Trächtigkeit den BHBS-Spiegel sehr deutlich beeinflusste, 
waren die Unterschiede, die auf eine Differenzierung des Fütterungsregimes 
während des letzten Trächtigkeitstrimesters zurückzuführen waren, schwächer 
ausgeprägt. Die Autoren deuten dieses Ergebnisses allerdings als Ausdruck der 
Zeitdauer des Futterungseinflusses und weniger als einen Ausdruck des 
Zeitpunktes der Differenzierung, was die Notwendigkeit ausreichend langer 
Versuchsperioden in Fütterungsversuchen unterstreicht.  
In einer Reihe von Arbeiten wurden immunsuppressive Effekte von Ketonkörpern 
nachgewiesen, was die besondere Anfälligkeit von Milchkühen u.a. gegenüber 
Euterinfektionen erklärt. So konnte eine Beeinträchttigung der Funktionen der 
Leukozyten durch Ketonkörper in vitro belegt werden (Suriyasathaporn et al. 1999; 
Suriyasathaporn et al. 2000; Janosi et al. 2003). Von ähnlichen Ergebnissen an 
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Lymphozyten und Phagozyten berichten Targowski und Klucinski (1983), Klucinski 
et al. (1988) und Lacetera et al.(2004). 
2.6.3.3 Gesamtbilirubin 
Bilirubin ist ein Farbstoff, der beim Abbau von Hämoglobin und zu einem geringen 
Teil beim Abbau von Myoglobin, Zytochromen und Katalasen anfällt. Zunächst 
entsteht im Retikuloendothelialen System (Milz, Kupffer-Zellen und Knochenmark) 
das primäre, wasserunlösliche, lipidlösliche Bilirubin I, das an Albumin gebunden 
wird. In der Leber wird dieses nach Abspaltung von Albumin intrahepatozellulär 
mit Glukouronsäure zu wasserlöslichem Bilirubin-di-glucuronid (Bilirubin II) 
konjugiert. In der Labordiagnostik werden Bilirubin I und II zu Gesamtbilirubin 
zusammengefasst und auch zusammen bestimmt (Kraft et al. 2005b).  
Bei Schädigung der Leber durch übermässige Einlagerung von Fetten ist direktes 
und indirektes (unkonjugiertes) Bilirubin im Serum nachweisbar. Daher steigt die 
Bilirubinkonzentration mit der Mobilisierung von Rückenfett bei der laktierenden 
Milchkuh an (Teichmann et al. 2002). 
Neben der Leberbelastungen führt auch ein forcierter Erythrozytenzerfall 
(Anämie), der z.B. häufig bei nekrotisierenden Mastitiden oder Endometritiden 
vorkommt, zu einem Anstieg von Gesamtbilirubin (Fürll 2004; Kraft et al. 2005b). 
Bei gesunden Kühen ist die Bilirubinkonzentration jedoch kein signifikanter 
Indikator für das Ausmaß des Fettabbaus und die Leberfunktion (Busato et al. 
2002). Abeni et al. (2000) untersuchten den Effekt der Fütterungsintensität auf 
Stoffwechselparameter bei weiblichen Jungrindern in der präpubertären und 
postpubertären Phase. Einen Einfluss auf Bilirubinwerte konnten die Autoren nicht 
nachweisen.  
Berry (2005) untersuchte den Verlauf von Bilirubinkonzentrationen Deutscher 
Holstein Rinder im Alter von drei bis 24 Monaten. Sie fanden mit zunehmendem 
Alter niedrigere Gesamtbilirubinkonzentrationen. Diese Entwicklung wurde durch 
die Untersuchungen von Lumsden et al. (1980) bestätigt. Im Widerspruch dazu 
stehen die Ergebnisse von Tumbleson und Hutcheso (1971), die eine Zunahme 
beobachteten. 
Aus Untersuchungen an Zuchtbullen ist bekannt, dass Tiere mit einem hohen 
Milchzuchtwert dazu tendieren, auch höhere Bilirubinspiegel zu besitzen (Seidler 
et al. 1999). Die Heritabilität des Bilirubinspiegels wurde mit 0,03  0,08 als sehr 
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niedrig geschätzt (Peterson et al. 1982). Berry (2005) konnte keinen Unterschied 
in der Bilirubinkonzentration von weiblichen Jungrindern der Rassen Deutsches 
Holstein und Deutsches Braunvieh feststellen. Ähnliche Befunde ergaben sich aus 
der Arbeit von Tumbleson und Hutcheso (1971) im Vergleich der Rassen Holstein 
und Guernsey. 
2.6.3.4 Harnstoff 
Der aus dem Eiweißabbau entstehende Ammoniak wird unter anderem in der 
Leber zu Harnstoff umgewandelt. Harnstoff stellt somit das entgiftete 
Stoffwechselprodukt der Proteinverdauung dar. Seine Ausscheidung erfolgt über 
die Nieren. Durch verstärkten Eiweißabbau infolge von Energiemangelzuständen 
oder durch eine gestörte Ausscheidungsfunktion der Nieren kommt es zu erhöhten 
Harnstoffkonzentrationen im Blut (Kraft und Dürr 1997). Die physiologischen 
Grenzwert von Harnstoff werden von Kraft und Dürr (1997) mit 3,3 - 5,0 mmol/l 
angegeben. Ein erhöhter Harnstoffgehalt kann sowohl auf einen Energiemangel 
als auch auf eine erhöhte Rohproteinfütterung hinweisen. Ein fütterungsbedingt 
ungenügendes Energieangebot führt durch eine niedrige mikrobielle 
Proteinsynthese zu einem Anstieg von Ammoniak intraruminal. Hierbei kommt es 
zu einer Beeinträchtigung der Rückdiffusion von Harnstoff in den Pansen und zu 
einem Anstieg der Harnstoffkonzentration im Blut (Harmeyer und Martens 1980). 
Unter den Bedingungen einer negativen Energiebilanz kann es zum Abbau von 
Aminosäuren für die Energiegewinnung kommen, wobei ebenfalls Harnstoff 
entsteht (Abeni et al. 2000). 
Zwischen trockenstehenden und laktierenden Kühen wurden keine signifikanten 
Unterschiede in der Harnstoffkonzentration nachgewiesen (Ghergariu et al. 1984). 
Öhlschläger (2006) fand hingegen, dass die Harnstoffwerte nach der Abkalbung 
leicht absinkten. Die Autorin führte dies auf die verringte Futteraufnahme zurück. 
Hall et al. (1995) fanden bei wachsenden Fleischrindern, dass die Blutharnstoff-
konzentration mit der aufgenommenen Menge an Rohprotein in Beziehung steht. 
In der Arbeit von Mcshane et al. (1989) war die Harnstoffkonzentration bei 
energiereich gefütterten Fleischrindern höher als in der Kontrollgruppe mit 
geringerer Energiekonzentration im Futter, was mit der verfügbaren Energie für die 




Das Gesamteiweiß im Blut setzt sich im Wesentlichen aus Albumin (40 - 50%), 
Immunglobulinen (15-25%) und aus Fibrinogen (5-10%) zusammen. Die übrigen 
10% bestehen aus verschiedenen Transportproteinen, Gerinnungsfaktoren und 
Enzymen (Bickhardt 1992). Zu den Aufgaben der Plasmaproteine gehören der 
Transport verschiedener Substanzen, die Pufferung sowie die Aufrechterhaltung 
des kolloidosmotischen Druckes. Wenn Nahrungsmangel vorliegt, können sie 
auch als Energieliefieranten dienen. Außer den Immunglobulinen, die in den 
lymphatischen Organen gebildet werden, entstehen alle Plasmaproteine in der 
Leber (Lösch et al. 2000). Bei Entzündungen verändern sich die molaren 
Verhältnisse zwischen den Bluteiweißfraktionen.  
Abeni et al. (2000) untersuchte den Effekt der Fütterungsintensität auf 
Stoffwechselparameter bei weiblichen Jungrindern in der präpubertären Phase. 
Hierbei fanden die Autoren, dass bei höherer Fütterungsintensität die 
Konzentration an Gesamteiweiß ebenfalls hoch war. In der postpubertären Phase 
hatte die Fütterung aber keinen Einfluss auf den Eiweißgehalt. 
Nach Angaben von Lumsden et al. (1980), Stämpfli et al.(1980), Abeni et al. 
(2000) und Berry (2005) steigt die Gesamteiweißkonzentration im Blut bis zu 
einem Alter von etwa zwei Jahren an. Larson und Touchberry (1959) führten dies 
auf die mit dem Alter ansteigenden Antikörperfraktionen zurück. 
Shaffer et al.(1981) wies Rasseneffekte für den Gesamteiweißgehalt nach. HF-
Rinder zeigten dabei die höchsten Werte gegenüber den Rindern der Rassen 
Guernsey, Jersey und Schweizer Braunvieh. Auch in der Arbeit von Berry (2005) 
hatten Jungrinder der Rasse Deutsche Holstein höhere Werte als solche des 
Deutschen Braunviehs. In den Untersuchungen von Stämpfli und Ittig (1982) 
wiesen Simmentaler Fleckvieh-Stiere gegenüber Stieren der Rassen Braunvieh 
und Schwarzfleckvieh die höchste Gesamteiweißkonzentration auf. Peterson et al. 
(1982) schätzten die Heritabilität des Merkmals mit 0,2  0,12. Die genetischen 
und die phänotypischen Korrelationen zwischen Gesamteiweiß und der 
Milchleistung betrugen 0,15 bzw. 0,04 (Peterson et al. 1982). 
2.6.3.6 Kreatinin 
Kreatinin wird aus Kreatin und aus Phosphokreatin gebildet und ist ein Produkt 
des endogenen Muskelstoffwechsels. Wie viel Kreatinin täglich gebildet wird, 
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hängt von dem Gehalt an Kreatin im Körper ab. Dieser Gehalt wird durch die 
Syntheserate und die Muskelmasse bestimmt, weshalb muskulöse Individuen 
höhere Kreatininspiegel aufweisen (Finco 1997). Kreatinin gehört wie Harnstoff zu 
den Nicht-Protein-Stickstoffen (NPN) und findet sich als Folge des 
Muskelstoffwechsels auch im Harn. 
Kreatinin im Blut soll, anders als Harnstoff, nicht nahrungsabhängig sein und vom 
endogenen Proteinmetabolismus nicht beeinflusst werden (Kraft und Dürr 1996) 
Der Alterseffekt auf die Kreatininkonzentration wird in der Literatur unterschiedlich 
beschrieben. Lumsden et al. (1980), Berglund und Oltner (1983) und Steinhardt 
und Thielscher et al. (1996) wiesen nach, dass die Kreatininkonzentration mit dem 
Alter abnimmt. In der Arbeit von Berry (2005) stieg die Kreatininkonzentration mit 
dem Alter an. 
In der Arbeit von Peterson et al. (1982) wurde die Heritabilität von Kreatinin bei 
Milchkühen auf 0,44  0,16 geschätzt. Die genetische und die phänotypische 
Korrelation zwischen der Kreatinin-Konzentration im Serum und der Milchleistung 
betrug -0,60 bzw. -0,10. Min et al. (1993) fanden, dass sich die 
Plasmakreatininwerte zwischen weiblichen Jungrindern mit hohen und niedrigen 
Zuchtwerten nicht unterschieden, welches, anders als in der vorher zitierten 
Arbeit, eher auf eine geringe Eignung als indirektes Selektionsmerkmal hinweist 
2.6.4  Enzyme 
2.6.4.1 Glutamat-Dehydrogenase 
Für die Veränderung der Aktivität eines Enzyms im Plasma gibt es mehrere 
Gründe. Im Vordergrund stehen die Zunahme oder Abnahme von Zellnekrosen, 
Änderungen in der Durchlässigkeit der Zellmembranen, die Beeinträchtigung oder 
Erhöhung der Enzymsynthese und Veränderungen in der Abbaurate des Enzyms 
im Plasma (Boyd 1983). 
Glutamat-Deydrogenase (GLDH) katalysiert die Biosynthese des Glutamats und 
ist beim Rind in den Mitochondrien der Zellen lokalisiert (Karlson et al. 1994). 
Unter physiologischen Bedingungen und bei ausreichender Energiezufuhr 
verhindert die Zellmembran den Austritt dieses Enzyms in die extrazelluläre 
Flüssigkeit (Adam et al. 1985; Gravert et al. 1988).  
Da die Aktivität der GLDH in der Leber am höchsten ist, gilt eine hohe 
Enzymaktivität im Blut als spezifischer Indikator für hepatozelluläre Schädigungen 
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(Boyd 1983; Fürll 1996). Bei Lebererkrankungen steigt die Aktivität der GLDH in 
der Regel drei bis fünf Wochen nach der Erhöhung der ASAT-Aktivität an 
(Wemheuer 1987). Dieser Zeitverzug hängt damit zusammen, dass durch die 
Lokalisation des Enzyms in den Mitochondrien Aktivitätserhöhungen erst bei 
großen Membrandefekten auftreten (Kraft et al. 2005b). 
Hohe GLDH-Werte werden beim Rind häufig während der Hochlaktation 
beobachtet, wenn das Lebergewebe wegen der verstärkten Anflutung von freien 
Fettsäuren besonders starken Belastungen ausgesetzt ist (Blood und Radostits 
1989). Busato et al. (2002) fanden, dass die GLDH Konzentration während der 
Frühlaktation weder von der Körperkondition vor der Abkalbung noch von der 
Fettmobilisation in der p.p. Phase beeinflusst wird. Dies deutet darauf hin, dass 
die Leber durchaus in der Lage ist, sich auch stärkeren Belastungen anzupassen.  
Die GLDH spielt eine Schlüsselrolle im Proteinstoffwechsel. Ihre Aktivität steigt 
sowohl als Folge unzureichender Verfügbarkeit von Protein als auch infolge 
Energiemangel in der Futterration an (Ling et al. 2004). Je intensiver Rückenfett 
mobilisiert wird, desto höher ist auch die Aktivität von GLDH im Serum 
(Teichmann et al. 2002). 
Berry (2005) untersuchte den GLDH-Verlauf bei Holsteinrindern im Alter von drei 
bis 24 Monaten. Die Autorin ermittelte mit zunehmendem Alter der Rinder 
niedrigere GLDH-Konzentration. So sank die Aktivität von 20,2 U/l im Alter vom 
zwei bis vier Monaten, auf 8,7 U/l im Alter von neun bis zwölf Monaten und 
schließlich auf 6,9 U/l am Ende des Untersuchungszeitraums. Ein ähnlicher 
Verlauf wurde beim Braunvieh festgestellt.  
In der Arbeit von Hirstov et al. (1995) wiesen Färsen wenige Tage vor der Geburt 
deutlich höhere GLDH-Werte auf als Kühe. Während der Laktation waren dann 
aber keine Unterschiede mehr feststellbar.  
Rasseunterschiede entdeckten Stämpfli und Ittig (1982) in einem Versuch mit 
Stieren der Rassen Braunvieh, Simmentaler Fleckvieh und Schwarzfleckvieh im 
Alter von drei bis 13 Monaten, wobei sich beim Simmentaler Fleckvieh die 
höchsten GLDH-Werte zeigten. 
Der Zusammenhang zwischen der Serumaktivität des Enzyms und der 
Milchleistung erwies sich in den Untersuchungen von Adam et al. (1985) 
phänotypisch als nicht signifikant. Genetische Korrelationskoeffizienten zwischen 
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GLDH und Milchleistung wurden von den Autoren mit 0,16 (1. - 6. Woche p.p.) und 
0,03 (7. - 20 Woche p.p.) geschätzt. In Versuchen an Holstein Friesian-Kühen 
ermittelten Graf et al. (1978) zwischen der im Blut erfassten GLDH und der 
Milchmenge einen Korrelationskoeffizienten von 0,3. 
2.6.4.2 Aspartat-Aminotransferase 
Das Enzym Aspartat-Amino-Transferase (ASAT) katalysiert den Austausch von 
Aminogruppen zwischen L-Glutamtat und α-Ketoglutarat bzw. zwischen Aspartat 
und Oxalacetat (Kraft et al. 2005b). Es kommt in zahlreichen Geweben und 
Organen vor, wobei sich seine Aktivität organspezifisch unterscheidet. Hohe 
Aktivitäten findet man vor allem in der Herz- und Skelettmuskulatur, etwas 
geringere in den Hepatozyten. Hier ist das Enzym im Zytoplasma und in den 
Mitochondrien lokalisiert (Kraft et al. 2005b). Die Obergrenze des 
Referenzbereichs im Serum gesunder Rinder beträgt 80 U/l (Fürll 2004). Auf 
Grund der geringeren Organspezifität ist die alleinige ASAT-Bestimmung nur 
begrenzt diagnostisch interpretierbar. Bei Leberverfettung ist ASAT zusammen mit 
GLDH und Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) erhöht (Rehage et al. 1996). 
Erhöhte ASAT-Werte lassen sich z.B. auch auf Muskelerkrankungen, 
Schädigungen des Uterus oder Labmagens zurückführen (Kraft 2005). Die 
gleichzeitige Erhöhung von CK und ASAT stellt einen sensiblen Indikator für 
Muskelerkrankungen dar (Fürll 2004). 
Während der Trächtigkeit bleib die ASAT-Aktivität weitgehend konstant, wobei die 
Werte bei Färsen etwas niedriger sind als bei Kühen (Hristov et al. 1995). Birgel et 
al. (2003) fanden keinen Einfluss der Trächtigkeit und des Puerperiums auf die 
ASAT-Aktiviät. Bei Milchkühen wurden hohe ASAT-Aktivitäten sowohl kurz vor der 
Geburt als auch während der Frühlaktation gemessen (Hristov et al. 1995; 
Aeberhard et al. 2001). Neben Geburt- und Laktationszeitpunkt hat auch die 
Eutergesundheit einen Einfluss auf die ASAT-Aktivität im Blut. In der Arbeit von 
Glindemann (2006) war sie bei Mastitis-Kühen gegenüber gesunden Tieren 
signifikant erhöht. Auf Grund seiner Untersuchungsergebnisse vermutet der Autor, 
dass Kühe mit einer höheren Leberbelastung eher dazu neigen, an Mastitiden zu 
erkranken.  
Es konnte gezeigt werden, dass die Serum-ASAT bei moderat gefütterten 
Jungrindern vor der Pubertät signifikant höher war, als bei intensiv gefütterten 
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Tieren. Wurde der Fütterungseinfluss hingegen nach der Pubertät untersucht, 
waren keine Unterschiede feststellbar (Abeni et al. 2000). 
Der Einfluss des Alters auf die ASAT-Aktivität lässt sich bislang noch nicht 
eindeutig darstellen. In den Untersuchungen von Abeni et al. (2000) und Berry 
(2005) sank die ASAT-Aktivität mit zunehmenden Alter, während sie in der Arbeit 
von Lumsden et al. (1980) anstieg. Kimura et al. (2005) fanden keinen Alterseffekt 
bei Ochsen im Alter zwischen dem achten. und 24. Lebensmonat. 
Auch genetische Faktoren scheinen an der Ausprägung der ASAT-Aktivität im Blut 
beteiligt zu sein, wie bei Rassenvergleichen von Merck (1992) und Berry (2005) 
gezeigt wurde. Rasseunterschiede wiesen auch Stämpfli und Ittig (1982) in einem 
Versuch mit Stieren der Rassen Braunvieh, Simmentaler Fleckvieh und 
Schwarzfleckvieh im Alter von drei bis 13 Monaten nach. Das Schwarzfleckvieh 
wies in dem Versuch deutlich höhere ASAT-Aktivitäten auf als Braunvieh und 
Simmentaler Fleckvieh. Nach Merck (1992) ist zumindest ein Teil dieses 
Einflusses auf ein unterschiedlich ausgeprägtes Muskelwachstum zurückzuführen. 
Peterson et al. (1982) schätzen die Heritabilität der Serum-ASAT-Aktivität mit 0,17 
 0,11. Die Korrelationen zwischen der ASAT-Aktivität im Serum und den 
Merkmalen Milchleistung, Milchfett und Milchprotein betrugen in dieser Arbeit 0,19; 
0,20; 0,12 (genetische Korrelationen) bzw. 0,08; 0,01; 0,08 (phänotypische 
Korrelation). 
2.6.4.3 Gamma-Glutamyl-Transferase 
Die Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) ist ein überwiegend membran-
gebundenes Zellenzym, das in der intakten Zelle den Glutamylrest von Glutathion 
auf Peptide überträgt (Stryer 1999). Beim Rind ist die Aktivität in der Niere am 
höchsten, gefolgt von Pankreas und der Leber. Auch im Dünndarm, in der Milz, in 
der Skelett- und Herzmuskulatur, in der Lunge und in der Milchdrüse wurde die 
GGT nachgewiesen (Rico et al. 1977). Die Blutserumkonzentration weist aber 
spezifisch auf krankhafte Veränderungen der Leber hin (Rico et al. 1977). 
Allerdings reagiert die GGT im Vergleich zu ASAT und GLDH relativ langsam auf 
Leberbelastungen (Kraft et al. 2005b). 
Abeni et al. (2000) untersuchten den Effekt der Ernährungsintensität auf 
Stoffwechselparameter bei  weiblichen Jungrindern in der präpubertären und 
postpubertären Phase. Bei höherer Ernährungsintensität in der postpubertären 
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Phase war auch die GGT-Aktivität hoch. Die Beziehungen zwischen 
Futteraufnahme, Milchmenge und -inhaltsstoffen, Energieretention sowie klinisch-
chemischen Blutparametern untersuchten Teichmann et al. (2002) bei 
Mutterkühen nach dem Abkalben. Die Ergebnisse ließen erkennen, dass die 
Aktivität der GGT mit der Intensität der Rückenfettmobilisation anstieg. 
Der Alterseinfluss auf die GGT-Aktivität wurde in der Arbeit von Berry (2005) 
untersucht. Hierbei zeigte sich, dass die GGT-Aktivität bei den Deutschen Holstein 
von 12,1 U/l im Alter von zwei bis vier Monaten auf 13,7 U/l im Alter von neun bis 
zwölf Monaten stieg und dann bis zum Alter von 21 bis 24 Monaten wieder auf 
12,6 U/l fiel. Beim Braunvieh sah der altersabhängige Verlauf ähnlich aus. Einen 
Einfluss der Trächtigkeit und des Puerperium auf die GGT-Aktivität im Serum 
konnte bei Holsteinfärsen nicht gefunden werden (Birgel Júnior et al. 2003).  
Rassenunterschiede fanden Stämpfli und Ittig (1982) bei einem Versuch mit 
Stieren der Rassen Braunvieh, Simmentaler Fleckvieh und Schwarzfleckvieh, 
wobei Tiere der Rasse Simmentaler Fleckvieh die höchsten GGT-Aktivität im Blut 
aufwiesen. 
Etwa gleich hohe Werte wurden von Berry (2005) zwischen Braunvieh- und 
Holsteinrindern ermittelt. Seidler et al. (1999) untersuchten Zuchtbullen mit einem 
hohen Relativzuchtwert Milch und einem mittleren bis niedrigen Relativzuchtwert 
Milch. Bei der Signifikanzschwelle von p < 0,1 zeigte die Gruppe mit hohem 
Relativzuchtwert im Vergleich zur Gruppe mit niedrigem Relativzuchtwert höhere 
GGT-Aktivitäten. Westwood et al. (2000) konnten diese Ergebnisse an Kühen 
jedoch nicht bestätigen. Hierbei ist aber zu berücksichtigen, dass sich die Tiere 
auch hinsichtlich der erbrachten Anzahl der Laktationen sehr unterschieden, 
wodurch Alterseffekte die genetischen Effekte überlagert haben könnten.  
2.6.4.4 Kreatinkinase 
Muskeln mit hohem ATP–Umsatz benötigen einen Speicher für die freie Enthalpie, 
der für eine schnelle Regeneration von ATP essentiell ist. Bei Wirbeltieren ist dies 
das Phosphocreatin, welches durch reversible Phosphorylierung von Kreatin durch 
ATP synthetisiert wird. Katalysiert wird diese Reaktion durch das Enzym 
Kreatinkinase (CK) (Stryer 1999). Beim Menschen unterscheidet man drei 
organspezifische Isoenzyme; CK-MM im Muskel, CK-MB im Herzen und im CK-BB 
Gehirn. Alle drei Isoenzyme sind beim Tier nachweisbar, nur tritt die im Gehirn 
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nachweisbare CK-B nicht ins Blut über, weshalb die Gesamtaktivität der CK im 
tierischen Serum als weitgehend muskelspezifisch angesehen werden kann 
(Koufen und Stark 2000; Takagi et al. 2001b). Bostedt (1974) beschrieb erhöhte 
CK-Aktivitäten kurz vor und nach der normalen Geburt bei Kühen. Dies lässt sich 
mit einem erhöhten Stoffwechsel oder mit einem erhöhten Energieverbrauch bei 
fortgeschrittener Trächtigkeit (Clark et al., 1994) und metabolischen Belastungen 
des Gebärmuttergewebes  postpartum erklären. 
Beim Rind weist die Skelettmuskulatur die höchste CK-Aktivität auf. Wegen der 
hohen Aktivität im Muskelgewebe kann Stress, wie z.B. ungewohnte, zusätzliche 
Bewegung oder Transport, zu einem Anstieg der CK-Aktivität im Serum führen, die 
auch 24 h nach der Bewegung noch nachweisbar bleibt, während andere Stress-
Parameter sich wieder normalisiert haben (Hill et al. 2000). Daneben sprechen 
hohe CK-Aktivitäten für einen schnellen Abbau von Muskelproteinen infolge einer 
katabolen Stoffwechsellage beim Milchrind (Rossow 2003a). 
In Untersuchungen von Lumsden et al. (1980) und Shaffer et al.(1981) nahm die 
Aktivität der CK im Serum beim gesunden Rind mit zunehmendem Alter ab. 
Dubreuil et al. (1997) und Berry (2005) verweisen aber darauf, dass die CK- 
Aktivitäten im Serum bei wachsenden Rindern auch erhebliche Schwankungen 
aufweisen kann.  
Neben Alterseffekten konnten auch Rasseneffekt auf die CK-Aktivität 
nachgewiesen werden (Shaffer et al. 1981; Berry 2005). So fanden Shaffer et al. 
(1981), dass die Aktivität der CK bei Holstein niedriger als bei den Guernsey-
Rindern  ist. In der Untersuchung von Berry (2000) lag die CK-Aktivität beim 
Deutschen Braunvieh unter der des Deutschen Holsteins. 
2.6.5 Hämatologische Merkmale 
2.6.5.1 Erythrozyten und Erythrozytenindizes 
Die bikonkaven kernlosen Erythrozyten des Rindes haben eine mittlere 
Lebensdauer von 130 Tagen (Kramer 2000). Die Erythropoese beginnt in der 
Embryonalentwicklung im Dottersack und wird dann in der Leber und beim 
erwachsenen Tier im Knochenmark fortgesetzt (Zon 1995). Die anfänglich vor 
allem in den großen Röhrenknochen stattfindende Erythropoese wird später von 
den Rippen, dann vom Sternum und schließlich von den Wirbel- und 
Beckenknochen übernommen (Lösch et al. 2000). Abgebaut werden die 
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Erythrozyten vor allem in der Milz, wo die gealterten roten Blutzellen von den 
Zellen des mononukleären Phagozytensystems phagozytiert werden. 
Das in der Niere produzierte Glykoprotein Erythropoetin ist das für die Regulation 
der Erythropoese verantwortliche Hormon (Hoffbrand und Pettit 1986). Die 
Erfassung der Erythrozytenzahl ist eine Basisuntersuchung zur Bestimmung von 
Störungen in der Erythropoese. 
Die Erythrozytenindizes mittlerer Hämoglobingehalt der Einzelerythrozyten (MCH), 
mittlere Erythrozytenvolumen (MCV) und mittlere Hämoglobinkonzentration der 
Erythrozyten (MCHC) werden aus dem Hämatokrit, der Erythrozytenzahl und dem 
Hämoglobin berechnet. Das Hämatokrit ist der Anteil der zellulären Bestandteile 
am Volumen des Blutes und ein Maß für dessen Flüssfähigkeit.  
Der MCH errechnet sich aus dem Hämoglobin und der Erythrozytenzahl (Kraft und 
Dürr 1997). Mit dem MCH ist es möglich, verschiedene Anämieformen zu 
unterscheiden. Bei einer hyperchromen Anämie ist der MCH erhöht, während er 
bei einer hypochromen Anämie verringert ist (Kraft und Dürr 1997). Mammerickx 
et al. (1978) und Lumsden et al. (1980) beobachteten einen Anstieg des MCH bei 
gesunden Rindern mit steigendem Alter. 
Das MCV errechnet sich aus dem Hämatokrit und der Erythrozytenzahl. Das MCV 
neugeborener gesunder Kälber ist größer als das von erwachsenen Rindern. Nach 
der Geburt verringert sich das MCV innerhalb der ersten 12 Lebenswochen. Diese 
Veränderung ist auf den Ersatz des fetalen Hämoglobins durch das adulte 
Hämoglobin zurückzuführen (Kramer 2000). 
MCHC wird aus dem Hämatokrit und dem Hämoglobin ermittelt. Liegt eine 
hämolytische Anämie vor, ist MCHC wegen des frei im Plasma vorliegenden 
Hämoglobins erhöht. Auch bei einer Polyzythämie und einer Erythrozytose ist die 
MCHC erhöht. Bei Mammerickx et al. (1978) und Lumsden et al. (1980) wurden 
die Werte für die MCHC beim gesunden Rind als unabhängig vom Alter 
beschrieben. Der MCHC-Wert gibt Aufschluss darüber, ob genügend Hämoglobin 
für den Sauerstoff- und Kohlendioxid-Transport vorhanden ist. 
Die Zahl der Erythrozyten an sich unterliegt altersbedingten Veränderungen. 
Sowohl Mammerickx et al. (1978) als auch Lumsden et al. (1980) und Berry 
(2005) wiesen eine Abnahme der mittleren Erythrozytenzahl bis zu einem Alter 
von etwa 2 Jahren nach. Bleul und Sobiraj (2001) fanden bei der Kuh im 
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peripartalen Zeitraum die höchsten Erythrozytenzahlen im Zeitraum des 
Abkalbens, danach erfolgte ein Abfall bis zum zweiten Tag post partum. In der 
Arbeit von Stämpfli et al. (1980) wurde gefunden, dass Kühe eine niedrigere 
Erythrozytenzahl besitzen als Aufzuchtrinder. Die sinkende Erythrozytenzahl wird 
nach Mammerickx et al. (1978) durch das steigende korpuskuläre Volumen und 
den steigenden Hämoglobingehalt der Erythrozyten kompensiert, wodurch das 
Gesamthämoglobin und der Hämatokrit unabhängig vom Alter relativ konstant 
blieben. Zu ähnlichen Ergebnissen gelangten Brun-Hansen et al. (2006). In diesen 
Untersuchungen unterschieden sich Jungtiere bis zu einem Alter von maximal 
sechs Monaten im Vergleich zu erwachsenen Rindern durch einen niedrigeren 
MCV-Wert, einen höheren Hämoglobingehalt und höhere Erythrozytenzahlen. Der 
MCHC erreichte bereits ab der 12. Lebenswoche einen Wert, wie er für 
erwachsene Rinder charakteristisch ist. 
Die Angaben zur Hämoglobinkonzentration beim Rind in Abhängigkeit von Alter 
sind widersprüchlich. Nach Angaben von Lumsden et al. (1980) steigt die 
Hämoglobinkonzentration bis zur Geschlechtsreife an und erreicht zu diesem 
Zeitpunkt den für erwachsene Tiere charakteristischen Wert. Steinhardt und 
Thielscher (1996) beobachteten hingegen bei Kälbern eine signifikante Abnahme 
der Hämoglobinkonzentration mit zunehmendem Alter. Außerdem zeigte sich in 
diesen Untersuchungen, dass Jungrinder gegenüber Milchkühen signifikant 
höhere Hämoglobinkonzentrationen aufweisen. In der Arbeit von Berry (2005) 
sank die Hämoglobinkonzentration bis zu einem Alter von fünf bis acht Monaten 
und stieg danach bis zum 24. Monat wieder an.  
Tierspezifische Effekte sind eine wesentliche Ursache für die Variation von 
Merkmalen des roten Blutbildes (Burton et al. 1992). Ein Teil dieser Effekte ist 
genetisch bedingt (Mammerickx et al. 1978; Berry 2005). In den Untersuchungen 
von Mammerickx et al. war die Erythrozytenzahl beim Braunvieh geringer als bei 
Holstein-Friesian. In der Arbeit von Shaffer et al. (1981) beeinflusste die Rasse die 
Hämoglobinkonzentration signifikant, wobei Guernsey-Rinder den höchsten Wert 
aufwiesen, Brown Swiss den niedrigsten und Holstein- und Jerseyrinder 
dazwischenlagen. Nach Berry (2005) ist das MCV beim Deutschen Holstein 
größer als beim Deutschen Braunvieh. Umgekehrt fanden Mammerickx et al. 
(1978) in ihren Untersuchungen höhere MCV-Werte beim Braunvieh. 
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Über Beziehungen zwischen Merkmalen des roten Blutbildes und der 
Milchleistung wurde bislang wenig berichtet. Aus Untersuchungen von Whitlock et 
al. (1974) und Stevens et al. (1980) ist aber bekannt, dass das Hämatokrit bei 
Hochleistungskühen höher als bei Kühen mit geringerer Leistung ist. Ein weiterer 
Hinweis zu möglichen genetischen Beziehungen zwischen Merkmalen des roten 
Blutbildes und der Milchleistung findet sich in der Arbeit von Seidler et al. (1999). 
In diesen Untersuchungen wiesen Bullen mit einem hohen Relativzuchtwert Milch 
gegenüber solchen mit einem niedrigen Zuchtwert die höheren Eryhrozytenzahlen 
auf.  
Bezüglich des Fütterungseinflusses auf Merkmale des roten Blutbildes ist bekannt, 
dass dieses am ehesten von der Proteinversorgung abhängt. So kann sich im 
Falle einer inadäquaten Proteinzufuhr die normale Zunahme der Hämatokritwerte 
nach der dritten  oder vierten Laktationswoche verspäten (Manston et al. 1975). 
Niedrige Proteinversorgung kann aber auch die Bildung der Erythrozyten durch 
mitotische Zellteilung und -reifung aus unreifen kernhaltigen Vorstufen limitieren 
(Stevens et al. 1980). 
2.6.5.2 Leukozyten  
Die Leukozyten setzen sich aus den neutrophilen, eosinophilen und basophilen 
Granulozyten sowie den Lymphozyten und den Monozyten zusammen (Valli und 
Jacobs 2000). Die Überlebenszeit der Leukozyten ist je nach Zellart und Gewebe 
sehr unterschiedlich. Im Blut beträgt sie für die basophilen und neutrophilen 
Granulozyten sechs bis zwölf Stunden, für die eosinophilen Granulozyten wenige 
Minuten bis vier Stunden und für die B- und T Lymphozyten etwa eine halbe 
Stunde (Kraft et al. 2005a). Die Freisetzung der weißen Blutzellen aus ihren 
Bildungsstätten und ihr Verbrauch unterliegen schnellen Veränderungen. Zudem 
können sowohl physiologische als auch pathologische Veränderungen des 
Blutdrucks zu Veränderungen der Anzahl der Blutzellen führen (Kraft et al. 2005a). 
Durch Erhöhung des Blutdrucks wird die Fließgeschwindigkeit des Blutes erhöht, 
wodurch neutrophile Granulozyten von den Gefäßwänden gerissen werden und 
eine Erhöhung der Leukozytenzahl bewirken. Umgekehrt zieht eine Erweiterung 
des Gefäßvolumens eine Verlangsamung des Blutstroms und eine Abwanderung 
von Leukozyten aus dem Blut nach sich. Deutliche Veränderungen der 
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Leukozytenzahl und des Differentialblutbildes weisen auf Entzündungen hin 
(Holtenius et al. 2004). 
Eine übermäßige Mobilisierung von Körperfett, wie sie bei laktierenden Rindern 
nach vorangegangener Überfütterung häufig beobachtet wird, kann zu 
Leberverfettungen führen (Van den Top et al. 1995). Das Auftreten einer 
Leberverfettung im peripartalen Zeitraum beeinflusst die Synthese vieler Eiweiße 
negativ, was zu einer verminderten Immunkompetenz mit geringerer Anzahl an 
zirkulierenden neutrophilen Granulozyten führt (Morrow et al. 1979; Gerloff et al. 
1986). Hohe Konzentrationen an freien Fettsäuren (FFS) im Blut beeinflussen die 
Immunantwort vermutlich direkt durch eine Verminderung der Syntheseleistung 
und der chemotaktischen Fähigkeiten von Leukozyten (Rukkwamsuk et al. 1999). 
Zum Zeitpunkt der Geburt wurden die höchsten Leukozytenzahlen bei Kühen im 
peripartalen Zeitabschnitt festgestellt (Taylor 2000). Nach Angaben von Soliman 
und Zaki (1966), Berglund und Oltner (1983) und Berry (2005) steigt die mittlere 
Leukozytenzahl während des ersten Lebensjahres an. Nach dem Erreichen eines 
Alters von 8 - 15 Monaten sinkt sie wieder. Diese altersbedingten Veränderungen 
können bei den verschiedenen Rassen unterschiedlich verlaufen. So stieg in der 
Arbeit von Mammerickx et al. (1978) beim Braunvieh die Leukozytenzahl im Laufe 
der ersten zwei Lebensjahre an, während sie bei Holstein-Friesian sank. Von 
dieser Arbeit abgesehen, sind keine rassenbedingten Unterschiede auf die 
Leukozytenzahl festgestellt worden. Die Lymphozytenzahl stabilisiert sich schnell 
und erreicht bereits zwischen der fünfen bis achten Woche die Werte von 
erwachsenen Tieren (Brun-Hansen et al. 2006). 
2.7 Methodische Besonderheiten von Versuchen mit monozygoten 
Zwillingen 
Die besondere Bedeutung monozygoter Zwillinge (MZ) für die Forschung besteht 
darin, dass sie genetisch vollkommen identisch sind. Daher kann theoretisch 
erwartet werden, dass sie unter dem Einfluss gleicher Umweltbedingungen 
identische Merkmalsausprägungen aufweisen (Brem 1986).  
Hieraus ergeben sich zwei große Anwendungsfelder für wissenschaftliche 
Untersuchungen. 
In das erste Anwendungsfeld gehören Forschungsarbeiten, die das Ziel verfolgen, 
den Einfluss bestimmter Prüffaktoren, wie z.B. Fütterung, Medikamente und 
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Haltungsverfahren auf das biologische System zu analysieren. Als Beispiel sei auf 
die Arbeit von Gravert et al. (1992) verwiesen, in welcher der Einfluss der 
Melkhäufigkeit auf Milchmenge und Eutergesundheit untersucht worden ist. Der 
Vorteil von Zwillingsversuchen ist hierbei, dass mit relativ kleinen Tierzahlen eine 
hohe statistische Sicherheit für den Einfluss des Prüffaktors erreicht werden kann, 
weil die Varianz zwischen eineiigen Zwillingen allein durch nichtgenetische Effekte 
bestimmt wird (Johannson et al. 1966). Daher liefert z.B. ein monozygotes 
Zwillingspaar für Untersuchungen der Milchleistung die gleiche statistische 
Sicherheit wie zwei Gruppen mit je 22 unverwandten Tieren. Im Falle der 
Milchfettleistung beträgt das Verhältnis sogar 1:54, was letztlich eine enorme 
Reduzierung der Untersuchungskosten zur Folge hat (Hancock 1950). 
Zum zweiten Anwendungsfeld gehören Untersuchungen von genetischen 
Parametern (Adam 1983; Hotovy et al. 1991; Gravert et al. 1992; Weppert 2006). 
Werden hierbei ausschließlich monozygote Zwillinge verwendet, so läßt sich aus 
deren Daten die Wiederholbarkeit ermitteln, die auch als Intraklassenkorrelation 
(r
in
) bezeichnet wird. Nach Eßl (1987) bildet die Wiederholbarkeit die Grundlage 
für die Schätzung der Heritabilität im weiteren Sinne (h2w) und verkörpert die obere 
Grenze des Verhältnisses zwischen genetischer und phänotypischer Varianz bzw. 
additiv genetischer und phänotypischer Varianz (Falconer 1984). Die Heritabilität 
im weiteren Sinne ist daher höher als die Heritabilität im engeren Sinne (h²e), die 
das Verhältnis von additiv genetischer Varianz zur Gesamtvarianz charakterisiert 
und meist aus Felddaten geschätzt wird. Falconer (1984) verweist darauf, dass 
Heritabilitätskoeffizienten aus Zwillingsversuchen durch die gemeinsame Umwelt 
verzerrt sein können, die sich MZ häufig von der Konzeption bis zur Geburt und 
darüber hinaus teilen.  
Während die Reduzierung der Versuchstierzahl und der geringere 
Untersuchungsaufwand, insbesondere bei schwer zugänglichen Merkmalen, zu 
den Vorteilen von Zwillingsversuchen zählen (Brem 1986; Gravert et al. 1992) 
steht diesen der Aufwand für die Beschaffung monozygoter Zwillinge als 
erheblicher Nachteil gegenüber. Nur bei etwa 4 - 8% aller Geburten handelt es 
sich um Zwillingsgeburten (Cady und Vanvleck 1978; Johanson et al. 2001), von 
den geborenen Zwillingskälbern sind wiederum lediglich 7 - 14% monozygot 
(Hancock 1950; Erb und Morrison 1959; Johansson et al. 1974; Ryan und Boland 
1991). Biotechnische Methoden zur Erzeugung von Rinderzwillingen sind nach 
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wie vor noch sehr ineffizient und kommen deshalb nur selten zur Anwendung. 
Deshalb besitzen etablierte Zwillingsherden für biologische Studien eine 
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3 Material und Methoden 
3.1 Versuchstiere 
Die Studie wurde von August 1999 bis Dezember 2002 mit 15 eineiigen weiblichen 
Zwillingspaaren der Rasse Holstein-Frisian auf einem Landwirtschaftsbetrieb in 
Brandenburg (Grüpa-Hof Kleinmutz GbR) durchgeführt. Acht Paare entstammten 
natürlichen Zwillingsgeburten. Diese wurden aus unterschiedlichen Betrieben 
zugekauft. Sieben Paare wurden mit Hilfe von Embryonensplitting und 
Embryotransfer biotechnologisch durch die Firma Bios Biotechnologie Schönow 
GmbH erzeugt, wovon sechs Paare im Versuchsbetrieb und ein Paar in einem 
anderen Betrieben geboren wurden. Bei allen Zwillingspaaren wurde die 
genetische Identität nachgewiesen (Institut für die Fortpflanzung land-
wirtschaftlicher Tiere Schönow e. V.)  
Aufgrund der späteren Tierzukäufe erfolgte bis zum dritten Lebensmonat eine 
fortlaufende Ergänzung des Versuchstierbestandes, weswegen dieser Abschnitt in 
den voriegenden Auswertungen nicht mit berücksichtigt wurde.  
 
3.2 Fütterung und Haltung 
Die Tiere der im Versuchsbetrieb geborenen Paare wurden nach der Geburt 
voneinander getrennt und jeweils einer intensiven (I) oder moderaten 
Fütterungsgruppe (M) zugeordnet. Die Fütterung und das Management von 
Kälbern, die in anderen Betrieben geboren wurden erfolgte nach ihrer Integration 
in den Versuchsbetrieb in gleicher Weise wie bei den im Versuchsbetrieb bereits 
vorhandenen Tieren. Datenerhebungen der zugekauften Tiere wurden aber erst 
maximal 14 Tage nach ihrer Überführung in den Versuchsbetrieb vorgenommen.  
Die Begriffe Intensiv- und Moderat- Fütterungsruppe beziehen sich in der 
vorliegenden Arbeit auf Unterschiede im Energieniveau der Futterrationen, die 
sich aus der Verschiedenheit der Rationszusammensetzung ergaben. Die I-
Gruppe wurde im Vergleich zur M-Gruppe mit einer energetisch deutlich höher 
konzentrierten Ration versorgt (Tabelle 4). 
In beiden Gruppen wurde bis zum dritten Lebensmonat Kolostralmilch bzw. 
Milchaustauscher, Kälberaufzuchtfutter und Heu eingesetzt. Um eine möglichst 
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frühe Wirkung der Fütterungsstimuli zu erreichen, erfolgte in der M-Gruppe die 
Beimengung von Weizenkleie in das Kälberaufzuchtfutter, wodurch die 
Energiekonzentration abgesenkt und der Rohfasergehalt erhöht wurde.  
Ab der 13. Lebenswoche waren die Futterrationen so zusammengesetzt, dass die 
Tiere bis zur sechsten Woche a.p. tägliche Zunahmen von etwa 600 g in der M- 
und 800 g in der I-Gruppe erreichen konnten. Die Fütterungsgrundlage in der I-
Gruppe bildete eine ad libitum verabreichte Ration, welche durchgängig aus 
Maissilage und Heu bestand. Die Futterrationen wurden über den gesamten 
Versuchszeitraum altersabhängig durch Mineralstoffe und Kraftfutter ergänzt. In 
der M-Gruppe wurden durchgängig Grassilage (plus max. 10 % Maissilage), Heu 
und Stroh ad libitum eingesetzt. Hier wurde Kraftfutter nur in geringen Mengen bis 
zum neunten Monat verabreicht, während Mineralstoffmischungen stets 
supplementiert wurden. Beide Gruppen standen von Frühjahr bis Herbst auf 
Auslaufflächen ohne Bewuchs. Kennzahlen aus der Nährstoffanalyse der 
Rationen enthalten Tabelle 3 und Tabelle 4. 
Die Fütterungsdifferenzierung erfolgte in beiden Gruppen bis sechs Wochen vor 
der Abkalbung, weitere vier Wochen erfolgte eine Anpassungsfütterung, danach 
wechselten die Tiere in die Vorbeitungsgruppe des Betriebes und nach der 
Abkalbung wurden sie der Produktionsherde zugeführt. Hier wurde eine 
einheitliche Mischration (Mais- und Grassilage, Heu, Kraftfutter, Supplemente) 
gefüttert. Der Nährstoffgehalt wurde durch Veränderungen im Anteil 
energiereicher Futtermittel dem Laktationsstadium angepasst (Tabelle 5). 
Die Futtermittelanalysen wurden in den Laboren des Fachgebiets Tierernährung 
der Landwirtschaftlich-Gärtnerischen Fakultät der Humboldt Universität und des 
Landeskontrolverbandes Berlin-Brandenburg durchgeführt. Im Rahmen 
vorangegangener Arbeiten wurden die Futteraufnahme während der Aufzucht 
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Tabelle 3: Die Rationszusammensetzung ab der Geburt bis zum 21. Lebensmonat 
  Alter(Monat) 
Futtermittel Gruppe  0-03 04-06 07-09 10-12 13-15 16-18 19-21
Maissilage (kg TS/d) M        
 I   2,37 3,44 4,25 5,54 5,77 
Anwelksilage (kg TS/d) M  1,05 1,41 1,81 2,78 3,71 4,17 
 I  0,88      
Heu (kg TS/d) M 0,36 0,73 2,00 2,65 2,65 3,09 3,31 
 I 0,33 0,56 1,62 1,57 1,31 1,59 1,81 
Stroh (kg TS/d) M   0,18 0,31 0,48 0,60 0,65 
 I        
Leistungsfutter (kg TS/d) M 0,35 0,69 0,24 0 0 0 0 
 I 0,57 1,23 0,52 0,55 0,63 0,66 0,95 
Kleie (kg TS/d) M 0,22 0,46      
 I 0 0      
MAT (kg TS/d) M 0,60       
 I 0,60       
 MAT: Milchaustauscher * (Hasselmann, 2007) 
Tabelle 4: Mittlerer Nährstoffgehalt der Ration ab der Geburt bis zum 21. 
Lebensmonat 
 Alter (Monate) 
 Gruppe 0-03 04-06 07-09 10-12 13-15 16-18 19-21 
I 13,52 11,5 11 10,9 10,9 11,1 11,1 EK ME (MJ/kg TS) 
M 12,98 10,6 9,6 9,7 9,9 9,7 9,8 
I 212,2 141 144 151 154 153 156 nXP (g/kg TS) 
M 211,5 136 157 158 151 149 146 
I 64,7 129 203 208 209 198 195 XF (g/kg TS) 
M 82,6 163 303 293 274 262 258 
EK= Energiekonzentartion,  ME = umsetzbare Energie, nXP = nutzbares Rohprotein, XF = 
Rohfaser, TS = Trockensubstanz , *Hasselmann (2007) 
Tabelle 5: Mittlerer Nährstoffgehalt der Ration in der Laktation  
    Abschnitt 
  Woche 6 bis 
Tag 11 a.p. 
Tag 10 bis 
Tag  1 a.p. 
Monat 1 bis 
Monat 4 p.p. 
Monat 5. bis Monat 
10 p.p. 
NEL(MJ/kgTS) I 6,77 6,59 7,25 7 
  M 6,04    
nXP(g/kgTS) I 158 152 156 150 
  M 154    
XF (g/kgTS) I 190 196 191 191 
  M 243       
ME = umsetzbare Energie, nXP = nutzbares Rohprotein, XF = Rohfaser, TS = Trockensubstanz 
* Hasselmann (2007) 
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Die Besamung aller Tiere erfolgte in beiden Gruppen ab einem Gewicht von 400 
kg. Wegen des wesentlich früheren Erstkalbealters der I- gegenüber der M-
Gruppe und den daraus resultierenden Veränderungen bei den Tierzahlen, 
endeten die Auswertungen im Aufzuchtabschnitt mit dem 21. Lebensmonat. 
3.3 Merkmalserhebungen  
3.3.1 Physiologische Kennwerte im Blut 
Während der Aufzucht erfolgten 10 Blutentnahmen ab der 12. Lebenswoche in 
achtwöchigen Abständen zu jeweils der gleichen Tageszeit vor der Fütterung. Sie 
fanden um eine Woche zeitversetzt vor der Bestimmung des Körpergewichtes 
statt. 
Während der ersten Laktation erfolgten Blutentnahmen blockweise innerhalb der 
folgenden fünf Abschnitte: -35 - 0 d a.p., 1 - 30 d p.p., 31 - 60 d p.p., 61 - 100 d 
p.p., 200 - 300 d p.p.. Hier wurden Körpermerkmale am gleichen Tag wie die 
Blutmerkmale erhoben. Diese Einteilung bei der Datenerhebung wurde später bei 
der Datenanalyse übernommen. 
Das Blut wurde aus der Vena jugularis entnommen und zum einen in 
Polypropylenröhrchen mit Gerinnungsförder und Trennmittel zur Serumgewinnung 
zum anderen in Polypropylenröhrchen mit EDTA aufgefangen. Die Röhrchen 
wurden von der Firma KABE Labortechnik (Nümbrecht-Eisenroth) bezogen. Die 
für die Serumgewinnung vorgesehenen Blutproben wurden anschließend ca. fünf 
Stunden gekühlt. Danach erfolgte die Trennung von Serum und Blutkuchen mittels 
Kühlzentrifuge bei 4°C. Die Seren wurden mit Einwegpasteurpipetten aus 
Polyethylen abgenommen und in neutrale Polypropylenprobenröhrchen 
übertragen. Kolbenhubpipetten und Rotilabo®-Reaktionsgefäße wurden von Carl 
Roth GmbH & Co. KG (Karlsruhe) bezogen. Die Seren wurden zunächst bei -20°C 
eingefroren und anschließend bei –70°C bis zur Analyse gelagert. 
Die Bestimmung der Hormone Insulin, Kortisol und freies Thyroxin erfolgte im 
Labor des Fachgebietes Züchtungsbiologie und molekulare Tierzucht des 
Institutes für Nutztierwissenschaften (Tabelle 6). Glukose, Bilirubin, Harnstoff, 
Kreatinin, Glutamat-Dehydrogenase, Asparat-Aminotransfrerase, Gamma-
Glutamyl-Transferase, Kreatinkinase und Merkmale des Blutbildes wurden an der 
FU Berlin im Labor der Klinik für Klauentiere analysiert (Tabelle 7).  
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Tabelle 6: Methoden für die Bestimmung von Serumparametern 
Blutmerkmale Prinzip Analysegerät 
Insulin ELISA (Testkit DRG 
Instrument GmbH) 
Photometer Spectra Rainbow der TECAN 
Deutschland GmbH mit integriertem ELISA Platten 
Lesegerät 
fT4 ELISA (Testkit DRG 
Instrument GmbH) 
Photometer Spectra Rainbow der TECAN 
Deutschland GmbH mit integriertem ELISA Platten 
Lesegerät 
Kortisol ELISA (Testkit DRG 
Instrument GmbH) 
Photometer Spectra Rainbow der TECAN 
Deutschland GmbH mit integriertem ELISA Platten 
Lesegerät 
Glucose  Hexokinase- Methode Photometer Hitachi 
Bilirubin  DPD-Methode;  Hitachi 704 Automatic Analyzer 
Kreatinin Optimierte 
Standardmethode ;  
Hitachi 704 Automatic Analyzer 
Harnstoff  NachNeumann u. 
Zeigenhorn  
Hitachi 704 Automatic Analyzer 
ASAT  Optimierte 
Standardmethode;  
Hitachi 704 Automatic Analyzer 
CK  Optimierte 
Standardmethode;  
Hitachi 704 Automatic Analyzer 
Protein  Biuret-Methode;  Hitachi 704 Automatic Analyzer 
GLDH  Optimierte 
Standardmethode;  
Hitachi 704 Automatic Analyzer 
γ-GT  nach Persijn  Hitachi 704 Automatic Analyzer 
ßHydroxybutyrat nach Dargel  Hitachi 704 Automatic Analyzer 
Tabelle 7 : Merkmale des Blutbildes 
Blutmerkmale Analysenmethoden 
Erythrozyten (RBC) Blutzellzählgerät; NOVA Celltrak 12 
Leukozyten Blutzellzählgerät; NOVA Celltrak 12 
Thrombozyten Blutzellzählgerät; NOVA Celltrak 12 
Hämoglobin (HGB) Modifizierte Cyanmethämoglobin Reaktion 
Hämatokrit (PCV) Errechnet aus RBC und MCV 
Mittleres Zellvolumen (MCV) Durchflusszytometrie 
Mittlere Hämoglobinkonzentration (MCH) Errechnet aus RBC und HGB Konzentration 
Mittlere Zellhämoglobinkonzentration (MCHC) Errechnet aus HGB + PCV 
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3.3.2 Körpermerkmale und Milchleistung 
Während der Aufzucht erfolgte die Messung von Gewicht und Rückenfettdicke ab 
der 13. Lebenswoche in achtwöchigen Abständen. Während der Laktation 
erfolgten die Messungen blockweise analog zur Blutentenahme innerhalb von fünf 
Abschnitten: -35 -0 d a.p., 1 - 30 d p.p., 31 - 60 d p.p., 61 - 100 d p.p., 200 - 300 d 
p.p. Für die Ermittlung des Körpergewichtes stand eine elektronische Viehwaage 
zur Verfügung. Die Messung der Rückenfettdicke erfolgte ultrasonographisch 
mittels eines tragbaren, batteriebetriebenen Ultraschallgerätes der Firma Alliance 
Medical Inc®. Das Gerät war mit einem 5 MHz Linearscanner ausgestattet. Um 
einen besseren Kontakt des Schallkopfes mit der Körperoberfläche zu 
ermöglichen, wurde auf dem unrasierten Messpunkt Alkohol aufgetragen (Cimbal 
1990). Als optimale Stelle zur Erfassung der Rückenfettdicke hatte sich der 
sakrale Messpunkt bewährt (Staufenbiel et al. 1992). Dieser befindet sich auf der 
gedachten Verbindungslinie zwischen dem oberen Bereich des Hüfthöckers und 
dem dorsalen Teil des Sitzbeinhöckers im caudalen Drittel dieser Linie und 
entspricht in etwa der Höhe des ersten Schwanzwirbels (Abb. 1). 
 
 
Abb. 1: Der Punkt zur Messung der Rückenfettdicke (Weber 2007) 
Milchmenge, Milchfett, Milcheiweiß und die Zahl der somatischen Zellen wurden 
monatlich durch den Landskontrollverband Brandenburg e.V. (LKV) bestimmt. Die 
Leistungsberechnung für den 100. und 305. Laktationstag wurde entsprechend 
der Vorgehensweise des LKV vorgenommen. Hierbei wurde der abfallenden 
Laktationskurve insofern berücksichtigt, als dass der Zeitraum zwischen zwei 
Prüfterminen zur Hälfte der vorhergehenden und zur Hälfte der nachfolgenden 
Leistung zugeordnet wurde. Die Leistungen wurden mit der errechneten Anzahl 
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von Tagen multipliziert und anschließend addiert. Bei der 100-Tage-Leistung 
wurden die ersten drei bis vier Kontrolldaten in die Berechnung mit einbezogen, 
bei der 305-Tage Leistung waren es 10 Prüfdaten. Fehlende Tage bis zu den 
jeweiligen Stichterminen wurden mit den mittleren Leistungen addiert. Dies wurde 
für die Milchmenge, die energiekorrigierte Milchmenge (ECM) sowie Eiweiß- und 
Fettmenge durchgeführt. 
Um Milch mit unterschiedlichen Gehalten an Fett und Eiweiß vergleichen zu 
können, wurde die Milchmenge wurde auf gleichem Energiegehalt korrigiert. 
Die ECM-Menge wurde nach folgender Formel errechnet: ECM = gemessene 
Milchmenge (kg) x (0.383x Fett% + 0.242 x Eiweiß% + 0.7832)/3.140 (Sjaunja et 
al. 1990). 
Für die Berchnung des Somatic Cell Score (SCS) wurde folgende Formel 
angewendet: SCS = log2(somatische Zellzahl/100000) + 3. 
3.4 Statistische Auswertung 
Die statistischen Auswertungen und die graphischen Darstellungen wurden mit 
Hilfe des Statistikprogramms SAS für Windows (Version 9.2, Statistical Analysis 
System Institute INC., Cary NC, USA) erstellt. 
Alle Daten wurden mit dem Shapiro-Wilk-Test auf Vorliegen einer 
Normalverteilung geprüft. Bei Abweichungen von der Normalverteilung wurden die 
Daten durch Logarithmierung in eine annähernde Normalverteilung überführt. 
Für die Varianzanalyse wurde die SAS-Prozedur Proc MIXED mit der Restricted 
Maximum Likelihood (REML) Methode zur Varianzkomponentenschätzung 
genutzt. Die Freiheitsgradapproximation erfolgte nach Kenward und Roger (1997). 
Bei unbalanzierten Daten in gemischten Modellen haben sich diese Methoden als 
vorteilhaft erwiesen (Spilke und Tuchscherer 2001). 
Für die Signifikanzprüfung der festen Effekte wurde die Irrtumwahrscheinlichkeit 
von 5% angenommen. Bei den Merkmalen mit mehreren Erhebungen pro Tier 
ging das Tier als zufälliger Effekt in die jeweilgen Modelle ein. Eine entsprechende 
Vorgehensweise findet sich in den Arbeiten von und Bömkes (2003) und Bulang et 
al. (2006) 
Für alle Merkmale wurden die adjustierten Erwartungswerte (Least Square Means 
LSM) und deren Standardfehler geschätzt. Die LSM bilden die Grundlage für die 
graphisch dargestellten Verlaufsprofile.  
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Für die Bewertung des Einflusses der während der Aufzucht verabreichten 
Futterration auf die Körper- und Blutmerkmale wurde die Fütterungsgruppe als 
fixer Effekt berücksichtigt. Die Auswertungen wurden altersabhängig in sechs, 
jeweils drei Monate umfassende Abschnitte vorgenommen. Der Trächtigkeits-
zeitpunkt wurde als Kovariate berücksichtigt, weil die vorangeschrittene Gravidität 
physiologische Parameter beeinflussen kann. Der Einfluss des Paares wurde als 
fixer Effekt berücksichtigt. 





Tieres tendes Effekt zufällige 
chnitt Altersabsund gruppeFütterungs zwischen nInteraktio =
itstagTrächtigke 
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Für die Bewertung des nachwirkenden Fütterungseffektes auf Körper-, Blut- und 
Milchleistungsmerkmale während der Laktation wurde die Fütterungsgruppe als 
fixer Effekt berücksichtigt. Körper- und Blutmerkmale wurden in Abhängigkeit vom 
Laktationstag in vier Abschnitten zusammengefasst. Der Einfluss des Paares 
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Restfehler zufälliger = 
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Der Vergleich der LSM innerhalb der jeweiligen Aufzucht- und 
Laktationsabschnitte erfolgte durch einen paarweisen Mittelwertvergleich unter 
Nutzung des T-Tests (SAS, Prozedur Mixed) und einer Irrtumswahrscheinlichkeit 
von 5%. 
 
Für die Untersuchungen des Fütterungseffektes auf die 100-Tage-und 305-Tage-
ECM Leistungen sowie auf das EKA wurde Modell 3 angewendet. 
Restfehler zufälliger
11)- 1j Paares( des Effekt fixer 























Mittels Residualkorrelationen sollte geklärt werden, ob zwischen den an 
Jungtieren erfassten Körper- und Blutparametern und späteren Milchlmerkmale 
Zusammenhänge bestehen. Dafür wurden die Pearsonschen Korrelations-
koeffizienten zwischen den nach Modell 1 ermittelten Residuen der 
physiologischen Merkmale und den 100- bzw. 305-Tage-Milchmengenleistungen 
bzw. SCS geschätzt. Hohe Residualkorrelationen zweier Variablen weisen 
entweder auf enge physiologische Zusammenhänge hin oder sind ein Hinweis für 
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Kovarianzkomponenten, die nicht durch die berücksichtigten Varianzquellen 
erklärt werden können (Mutz und Sauter 1996). 
Für die Berechnung der Korrelationkoeffizienten zwischen ausgewählten 
physiologischen Kennwerten innerhalb Fütterrungsgruppen im antepartalen 
Abschnitt und im Abschnitt zwischen dem ersten und 30. Laktatationstag wurde 
die Peasonsche Korrelation mit Hilfe der Prozedur Proc Corr berechnet. Die 
Ergebnisse dieser Korrelationsanalyse sind im Anhang ausgeführt.  
Die Wiederholbarkeit (W), die auch als die Intraklassenkorrelation (rin) bezeichnet 
wird, bildet die Grundlage der Schätzung der Heritabilität im weiteren Sinne (h2w) 
(Eßl 1987). Sie verkörpert die obere Grenze des Verhältnisses zwischen 
genetischer und phänotypischer Varianz (Falconer 1984). Die ausschließlich an 
monozygoten Zwillingen ermittelte Heritabilität im weiteren Sinne liegt höher als 
die Heritabilität im engeren Sinne, die meist aus Felddaten geschätzt wird (Eßl 
1987). 













= Varianz innerhalb der Paare.  
Dabei wird σ2W vollkommen durch die temporären Umweltbedingungen bestimmt, 
während sich σ2B aus den jeweiligen genetischen Komponenten und der 
permanenten Umwelt ergibt (Falconer 1984). Die Varianzkomponenten wurden 
mittels der Prozedur Proc Varcomp ermittelt (Modell 4). Für jedes Merkmal wird 
die Varianz der Restfehler als die geschätzte Varianz innerhalb des Paares (σ
2
W) 
betrachtet. Die geschätzte Varianz des Paares wird als Varianz zwischen den 
Paaren betrachtet (Hotovy et al. 1991). 
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Restfehler zufälliger = 
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4.1 Aufzucht ( erste Untersuchungsphase) 
4.1.1 Körpergewicht, Widerristhöhe und Rückenfettdicke 
Während der Aufzucht wurden die Merkmale Körpergewicht, tägliche 
Gewichtszunahme (TGZ), Widerristhöhe (WH) und Rückenfettdicke (RFD) sowohl 
von der Fütterung als auch vom Alter der Tiere beeinflusst (Tabelle 8). 
Darüberhinaus war in allen vier Fällen eine Wechselwirkung zwischen 
Fütterungsgruppe und Alter nachweisbar. Die Trächtigkeit beeinflusste 
erwartungsgemäß das Gewicht der Tiere, nicht aber die TGZ oder die RFD. 
Körpergewicht und Rückenfettdicke waren in der Intensivgruppe mit Ausnahme 
des Abschnittes zwischen dem vierten und sechsten Lebensmonat immer 
signifikant höher als in der Moderatgruppe. Bei der Betrachtung einzelner 
Abschnitte waren signifikante Unterschiede zwischen I- und M-Gruppe im Merkmal 
TGZ nur bis zum 15. Lebensmonat nachweisbar (Abb. 2). 
In der Intensivgruppe stieg die TGZ kontinuierlich bis zum 12. Monat und sank 
danach mit gleicher Kontinuität wieder ab (Abb. 2). Bei der M-Gruppe wechselten 
sich verhaltene Wachstumsphasen und Wachstumsschübe ab, obwohl, wie in der 
Intensivgruppe, ständig Futter zur beliebigen Aufnahme und in gleichbleibender 
Qualität zur Verfügung stand. Außerdem ist erkennbar, dass die zwischen dem 19. 
und 21. Lebensmonat beobachteter Annäherung des Körpergewichts 
hauptsächlich auf einem Rückgang der TGZ in der I-Gruppe beruhte. Für die TGZ 
wurden die größten Unterschiede zwischen den beiden Fütterungsgruppen 
zwischen dem siebenten und neunten Monat ermittelt. 
Bei der Widerristhöhe wurden zwischen dem 10. und 18. Lebensmonat 
signifikante Unterschiede zugunsten der I-Gruppe gefunden. Der Angleich 
zwischen den Gruppen erfolgte in diesem Merkmal jedoch schneller als im Falle 
des Körpergewichts, so dass sich die Tiere bereits zwischen dem 19. und 21. 







Tabelle 8:  Einfluss der Fütterungsintensität und weitere Faktoren auf die 
Körpermerkmale während der Aufzucht (Ergebnisse der Varianzanalyse) 
Merkmal Fütterung Alter Paar Saison FütterungxAlter Trächtigkeitstag
Gewicht(kg) <0,0001 <0,0001 0,0010 0,0005 <0,0001 <0,0001 
TGZ (kg/d) <0,0001 <0,0001 0,0042 0,0416 0,0025 0,4238 
Rückenfettdicke (mm) <0,0001 <0,0001 0,0057 0,0331 <0,0001 0,6252 
Widerristhöhe (cm) 0,0012 <0,0001 0,0033 0,0029 0,0002 0,0013 








































































































Intensiv , Moderat   
Abb. 2: Einfluss der Fütterungsintensität auf Körpergewicht, tägliche 
Gewichtszunahme, Rückenfettdicke und Widerristhöhe in Abhängigkeit vom Alter.  




Der Insulinspiegel wurde während der Aufzucht sowohl von der Fütterung als auch 
vom Alter und dem Trächtigkeitstag beeinflusst (Tabelle 9). Mit Ausnahme der 
ersten zwei Abschnitte wiesen Tiere der I-Gruppe in allen anderen Abschnitten 
signifikant höhere Insulinwerte auf als Tiere der M-Gruppe (Abb. 3). Während die 
Unterschiede bis zum neunten Monat nur gering ausfielen, stiegen sie danach 
deutlich an. In beiden Gruppen nahm der Insulinspiegel mit dem Alter zu, in der M-
Gruppe allerdings nur geringfügig bis zum 12. Monat, danach etwas stärker und 
schließlich fiel er im letzten Teilabschnitt wieder etwas ab. In der I-Gruppe erfolgte 
ein drastischer Anstieg nach dem Erreichen des neunten Lebensmonats. 
Für freies Thyroxin (fT4) existierte ein deutlicher Alterseinfluss wie aus Tabelle 9 
und Abb. 3 ersichtlich ist. Ab dem 10. Lebensmonat wiesen beide 
Fütterungsgruppen Serumspiegel von ≥ 1,4 ng/dl auf. Die geringsten Werte 
wurden im Alter von sieben bis neun Monaten gemessen. Obwohl bis zum 12. 
Lebensmonat höhere Werte in der I-Gruppe gemessen wurden, war der 
Unterschied zur M-Gruppe nicht signifikant. Ab dem 13. Lebensmonat tendierte 
die M-Gruppe zu etwas höheren fT4 Serumkonzentrationen (Abb. 3). 
Der Kortisolspiegel war sehr stark altesabhängig (Abb. 3). Im Alter von 16 - 18 
Monaten wurde eine 15-fach höhere Serumkonzentration als im Abschnitt 
zwischen dem vierten und sechsten Lebensmonat ermittelt. Danach fiel der 
Kortisolspiegel wieder etwas ab. Signifikante Unterschiede zwischen den 
Fütterungsgruppen wurden nur zwischen dem 16. und 18. Lebensmonat ermittelt.  
Tabelle 9: Einfluss der Fütterungsintensität und weitere Faktoren auf die 
Serumhormonspiegel während der Aufzucht (Ergebnisse der Varianzanalyse)  
Merkmal Fütterung Alter Paar Saison FütterungxAlter Trächtigkeitstag
Insulin (µg/l) <0,0001 <0,0001 0,0661 0,3762 0,0099 0,0407 
Freies Thyroxin 
(ng/dl) 
0,5390 <0,0001 0,0177 0,0032 0,2781 0,9985 
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Abb. 3: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Plasmakonzentrationen von 
Insulin, freies Thyroxin und Kortisol in Abhängigkeit vom Alter.  




Über den gesamten Untersuchungszeitraum betrachtet, war im Fall der 
untersuchten Metabolite ein Einfluss der Fütterung nur für den Glukosespiegel und 
für β-Hydroxybuttersäure (BHBS) nachweisbar (Tabelle 10). Der Fütterungseffekt 
auf den Glukosespiegel beruhte hauptsächlich auf Unterschiede zwischen dem 
vierten und 12. Lebensmonat (Abb. 4). Hier besaß die I-Gruppe signifikant höhere 
Werte als die M-Gruppe. Ab dem 16. Lebensmonat stieg der Glukosespiegels in 
der M-Gruppe erkennbar an (ergänzende Tabelle A 1), während er in der I-Gruppe 
ab dem 13. Lebensmonat abfiel.  
Tiere der I-Gruppe wiesen fast über den gesamten Untersuchungszeitraum die 
höheren BHBS-Konzentrationen im Blut auf. Es ist möglich, dass der niedrige 
Wert in der I-Gruppe zwischen dem 13. und 15. Lebensmonat zufällig auftrat und 
nicht auf das Wirken eines systematischen Alterseffektes oder einer 
Wechselwirkung zwischen Alter und Fütterungsgruppe zurückzuführen ist. 
Dennoch deutet sich ab diesem Zeitpunkt ein Absenken der BHBS- Konzentration 
in dieser Gruppe an. 
Der Harnstoffgehalt wies eine deutliche Altersabhängigkeit mit erhöhten Werten 
ab dem 16. Lebensmonat auf, während ein Einfluss der Fütterungsintensität nicht 
beobachtet wurde (Tabelle 10).  
In beiden Fütterungsgruppen zeigten die Bilirubin- und Gesamteiweiß-
konzentrationen sehr ähnliche Verläufe. Die niedrigsten Werte wurden zwischen 
dem 13. und 15. Lebensmonate ermittelt, danach kam es zu einem auffallenden 
Anstieg. 
Kreatinin wies weder ein fütterungs- noch ein altersabhängige Unterschied auf. 
Die signifikant höheren Werte für die I-Gruppe im Altersabschnitt von 16 - 18 











Tabelle 10: Einfluss der Fütterungsintensität und weitere Faktoren auf 




Merkmal Fütterung Alter Paar Saison FütterungxAlter Trächtigkeitstag
Glucose (mmol/l) 0,0004 0,0701 0,0004 <0,0001 0,0020 0,2235 
BHBS (mmol/l) 0,0028 0,0966 0,1106 <0,0001 0,0991 0,1075 
Bilirubin (µmol/l) 0,1178 0,0044 0,0641 0,0003 0,2105 0,0929 
Gesamteiweiß(g/l) 0,4826 <0,0001 0,0029 <0,0001 0,1362 0,2928 
Harnstoff (mmol/l) 0,9822 <0,0001 0,1390 0,0004 0,7936 0,5139 







































































04-06 07-09 10-12 13-15 16-18 19-21
 
Intensiv , Moderat  
Abb. 4: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Plasmakonzentrationen von 
Glukose, β- Hydroxybuttersäure und Bilirubin in Abhängigkeit vom Alter 
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Abb. 5: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Plasmakonzentrationen von 
Gesamteiweiß, Harnstoff und Kreatinin in Abhängigkeit vom Alter 
Signifikante Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen: p* ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01; *** p ≤ 0,001  
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4.1.4 Enzymaktivitäten  
Über die gesamte Aufzuchtzeit betrachtet lassen die Ergebnisse der 
Varianzanalyse erkennen, dass die Aktivitäten aller untersuchten Enzyme von der 
Fütterungsintensität unbeeinflusst blieben (Tabelle 11). 
Altersabhängige Veränderungen wurden hingegen für alle Enzyme festgestellt.  
Wie aus Abb. 6 ersichtlich, waren diese bei der Aspartat-Aminotransferase (ASAT) 
jedoch nur wenig ausgeprägt. Im Falle der I-Gruppe wurden lediglich zwischen 
dem vierten und sechsten Lebensmonat etwas höhere Werte festgestellt. Diese 
waren der Grund für den Nachweis eines signifikanten Unterschieds zwischen den 
Gruppen.  
Die Gama-Glutamyl-Transferase (GGT) Aktivität nahm vom vierten bis zwölften 
Lebensmonat in beiden und weiter bis zum 15. Lebensmonat in der M-Gruppe ab. 
Ab dem 16. Lebensmonat stiegen sie in beiden Gruppen wieder an. Obwohl über 
den gesamten Zeitraum betrachtet (Tabelle 11) kein signifikanter Fütterungs-
einfluss nachweisbar war, war in der abschnittsweisen Analyse die GGT-Aktivität 
zwischen dem 16. und 18. Lebensmonat in der I-Gruppe signifikant höher als in 
der M-Gruppe.  
Von den untersuchten Enzymen zeigte die Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) die 
markantesten altersabhängigen Veränderungen, wobei sie am stärksten zwischen 
den vierten und neuten Lebensmonat waren. Hier kam es zu einem rapiden 
Absinken der Enzymaktivität. Obwohl über dem gesamten Auswertungszeitraum 
keine Wechselwirkung zwischen Fütterungseinfuss und Alter nachweisbar war 
(Tabelle 11) wies die I-Gruppe zwischen dem vierten und neunten Lebensmonat 
signifikante oder zumindest tendenziell höhere GLDH-Werte auf. Danach erfolgte 
eine Angleichung und schließlich kehrte sich der Trend um.  
In teilweiser Übereinstimmung mit ASAT, GLDH und GGT zeigten sich auch bei 
der Kreatinkinase (CK) zwischen dem vierten und sechsten Lebensmonat ein 
Anstieg der Werte (Abb. 6). Bei diesem Enzym traf dies auf beide 
Fütterungsgruppen zu. Danach sanken die CK-Aktivitäten und blieben bis zum 21. 






Tabelle 11 : Einfluss der Fütterungsintensität und weitere Faktoren auf die 
Serumenzymaktivitäten während der Aufzucht (Ergebnisse der Varianzanalyse) 
Merkmal Fütterung Alter Paar Saison FütterungxAlter Trächtigkeitstag 
ASAT (U/l) 0,4140 0,0002 0,0024 0,0011 0,0037 0,2141 
GGT (U/l) 0,3388 <0,0001 0,0127 0,9001 0,1071 0,0680 
GLDH (U/l) 0,5947 <0,0001 0,3409 0,0487 0,1054 0,9764 
CK (U/l) 0,2809 0,0027 0,0809 0,2368 0,5998 0,0367 
ASAT:Asparat-Aminotransferase; GGT: Gamma-Glutamyl-Transferase; GLDH: Glutamat-
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Abb. 6: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Serumaktivitäten der Glutamat-
Dehydrogenase (GLDH), Aspartat-Aminotransferase (ASAT), Gamma-Glutamyl-
Transferase (GGT) und Kreatinkinase (CK) in Abhängigkeit vom Alter. 
Signifikante Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen: p*  ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01; *** p ≤ 0,001  
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4.1.5  Merkmale des Blutbildes 
Über den gesamten Zeitraum der Fütterungsdifferenzierung betrachtet, war für 
das mittlere Zellvolumen der Erythrozyten (MCV) und für die mittlere Hämoglobin-
konzentration (MCH) ein signifikanter Fütterungseinfluss nachweisbar. Weiterhin 
veränderten sich alle Merkmale in Abhängigkeit vom Alter der Tiere. 
Darüberhinaus wurde für den MCH und dem Hämoglobingehalt je Volumeneinheit 
Erythrozyten (MCHC) eine Wechselwirkung zwischen Fütterungsgruppe und Alter 
ermittelt (Tabelle 12). MCV, MCH und MCHC wiesen außerdem einen 
signifikanten Bezug zur Trächtigkeit auf.  
Die Merkmale MCV und MCH zeigten zunächst einen ansteigenden Verlauf und 
stabilisierten sich nach dem Erreichen des 13. Lebensmonats. Signifikant höhere 
MCV und MCH Werten wurden in der I-Gruppe (p<0,01) zwischen dem 7. und 12 
Lebensmonate gefunden. Trotz des nachweisbaren Alterseinflusses für den 
MCHC und einer Wechselwirkung zwischen Alter und Fütterungsgruppe war das 
Ausmaß dieser Effekte sehr gering. 
Die Erythrozytenzahl verringerte sich in beiden Gruppen bis zum 15. 
Lebensmonat, danach waren nur noch geringe Veränderungen zu beobachten 
(Abb. 7). Noch weniger ausgeprägt war die Altersdynamik bei den 
Gesamtleukozyten und den Lymphozyten. Die Fütterung verursachte zwischen 
dem vierten und sechsten Lebensmonat eine Erhöhung der Anzahl 
Geamtleukozyten in der M-Gruppe, was zu signifikanten Unterschieden zwischen 
den Fütterungsgruppen führte. Diese Unterschiede waren im globalen F-Test über 
den gesmten Prüfzeitraum nicht nachweisbar.  
In der Tendenz trifft diese Entwicklung auch auf Leukozyten und Lymphozyten zu, 
jedoch war hier die anfängliche Dynamik weit weniger ausgeprägt als bei den 
Erythrozyten (Abb. 7).  
Die altersabhängige Entwicklung der Thrombozytenzahlen (Abb. 8) zeigte eine 
vergleichbare Dynamik wie die der Erythrozyten. Im Gegensatz zu Letzteren, setzt 
sich die Verringerung der Thrombozytenzahlen bis zum Ende des 21. 
Lebensmonats fort. Hier differierten zwischen dem 10. und 12. Lebensmonat die 
Mittelwerte der Gruppen signifikant. In den vorherigen und nachfolgenden 
Abschnitten war kein Unterschied mehr nachweisbar.  
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Tabelle 12: Einfluss der Fütterungsintensität und weitere Faktoren auf 
Blutbildmerkmale während der Aufzucht (Ergebnisse der Varianzanalyse) 
Merkmal Fütterung Alter Paar Saison FütterungxAlter Trächtigkeitstag
Erythrozyten (T/l) 0,6580 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,2715 0,2947 
MCV (fl) 0,0012 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,1727 <0,0001 
MCH (pg) 0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,0038 <0,0001 
MCHC(%) 0,6852 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 
Leukozyten (G/l) 0,1347 <0,0001 0,0010 0,0256 0,0629 0,0301 
Thrombozyten 
(G/L) 
0,0875 <0,0001 0,0021 0,1454 0,4998 0,3074 
Lymphozyten (%) 0,6603 0,1651 0,0002 0,4674 0,7770 0,8215 
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Abb. 7: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Erythrozytenzahl, das mittlere 
Zellvolumen (MCV) die mittlere Hämoglobinkonzentration (MCH) und die mittlere 
Zellhämoglobinkonzentration (MCHC) in Abhängigkeit vom Alter  
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Abb. 8: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Leukozyten-, Thrombozyten- und 
Lymphozytenzahl im Blut in Abhängigkeit vom Alter 




Die in Tabelle 13 aufgeführten Wiederholbarkeitskoeffizienten liefern für jedes der 
untersuchten Merkmale Hinweise auf die obere Grenze der Heritabilität (h2w). 
Hierbei ist zu berücksichtigen, dass die beiden Zwillinge eines Paares sehr 
differenziert gefüttert wurden, was eine hohe Varianz innerhalb des Paares und 
relativ kleine Wiederholbarkeitskoeffizienten zur Folge hatte.  
Mittlere bis hohe Schätzwerte für die Heritabilität wurden für das Enzym ASAT-
Aktivität (0,43), für das Körpergewicht (0,41) und für die Merkmale des roten 
Blutbildes (0,33 -0,44) ermittelt. Auch Leukozyten rangierten mit einem 
Wiederholbarkeitskoeffizienten von 0,33 im oberen Bereich. Für Blutmerkmale mit 
bekannter Sensitivität gegenüber Fütterungsfaktoren wie Insulin, Glukose und β-
Hydroxybuttersäure und für die TGZ wurden durchweg Werte unter 0,10 ermittelt. 
Die Schätzwerte für Kreatinin, Protein, Rückenfettdicke und Kortisol betrugen 
0,28; 0,20; 0,15 bzw. 0,10.  
Tabelle 13: Wiederholbarkeitskoeffizienten (h2w) 
 
Mekmale h2w  Mekmale h
2
w 
Gewicht(kg) 0,41  GGT (U/l) 0,1 
TGZ (kg/d) 0,06  ASAT (U/l) 0,44 
Rückenfettdicke (mm) 0,15  GLDH (U/l) 0,07 
Insulin (µg/l) 0,07  CK (U/l) 0,14 
Freies Thyroxin (ng/dl) 0,05  Erythrozyten (T/l) 0,36 
Kortisol (ng/ml) 0,10  Leukozyten (G/l) 0,33 
Glukose (mmol/l) 0,05  Thrombozyten (G/L) 0,28 
Gesamteiweiß(g/l) 0,20  Lymphozyten (%) 0,1 
BHBS (mmol/l) 0,06  MCV (fl) 0,44 
Harnstoff (mmol/l) 0,05  MCH (pg) 0,36 
Kreatinin (µmol/l) 0,28  MCHC (%) 0,16 




4.1.7 Beziehungen zwischen physiologischen Kennwerten während der 
Aufzucht und der Milchleistung während der Laktation  
Die Untersuchung der Beziehungen zwischen physiologischen Merkmalen 
während der Aufzucht und Milchmerkmalen konzentrierten sich auf die 305-Tage-
Leistungen für die Milchmenge, die energiekorrigierte Milchmenge und auf den 
Somatic Cell Score (SCS) in der Milch. 
In der vorliegenden Arbeit wurde davon ausgegangen, dass sich der 
Informationsgehalt und die Informationssicherheit eines physiologischen Markers 
für die nachfolgende Milchleistung mit dem Alter der Tiere ändern. Daher erfolgten 
die Auswertungen wiederum getrennt nach Altersabschnitten. Für diesen Teil der 
Untersuchungen wurden Residualkorrelationskoeffizienten berechnet. In Tabelle 
14 sind nur die Merkmale aufgeführt, zwischen denen mindestens in einem der 



















Tabelle 14: Residualkorrelationen zwischen physiologischen Kennwerten und Milchmerkmalen  
 Altersabschnitt im Monat 
 04-06 07-09 10-11 13-15 16-18 19-21 

























































































































































































































































































































































































































































































































ECM: energiekorrigierte Milchmenge, SCS: Somatic Cell Score, hervorgehobene Felder mit p<0,05  






4.2 Antepartaler Abschnitt und Laktation (zweite Untersuchungsphase) 
4.2.1 Körpergewicht, Widerristhöhe und Rückenfettdicke  
Lediglich für die RFD konnte ein nachwirkender Fütterungseffekt über den 
Gesamtzeitraum des zweiten Versuchsabschnittes nachgewiesen werden (Tabelle 
15).  
Die Entwicklung der Lebendmasse verlief während der Laktation in beiden 
Fütterungsgruppen ähnlich (Abb. 9). In der antepartalen Phase (a.p.) waren die 
Tiere der I-Gruppe etwas schwerer als die Tiere der M-Gruppe. Während der 
Laktation wurden bis zum 60. Laktationstag in beiden Gruppen Gewichtsverluste 
festgestellt. Ab dem zweiten Laktationsdrittel war die tägliche Gewichtszunahme 
(TGZ) bereits wieder im positiven Bereich, so dass das Körpergewicht ebenfalls 
wieder zunahm (Tabelle 8, ergänzend Tabelle A 2).  
Ein nachwirkender Einfluss der Fütterungsintensität auf die Widerristhöhe in der 
Laktation wurde nicht festgestellt. Die Tiere beider Gruppen wiesen während der 
Laktation die gleiche Körpergröße auf. Eine Abhängigkeit vom Laktationsstadium 
war ebenfalls nicht nachweisbar. 
Bei der Betrachtung der einzelnen Abschnitte (Abb. 10) zeigte sich, dass die 
Rückenfettdicke (RFD) im a.p. Abschnitt signifikant zwischen den beiden 
Fütterungsgruppen differierte (p=0,0036). Mit 28 mm RFD waren die intensiv 
gefütterten Tiere deutlich fetter als die moderat ernährten Tiere, welche zu diesem 
Zeitpunkt eine RFD von 22 mm aufwiesen. Mit Beginn der Laktation erfolgte in 
beiden Gruppen ein Abbau der RFD, der bis zum 200. Laktationstag anhielt. Das 
Ausmaß, mit dem Rückenfett zum Ausgleich der negativen Energiebilanz 
mobilisiert wurde, unterschied sich aber nicht signifikant. Die größte Abnahme der 
Rückenfettdicke (RFD) wurde in beiden Gruppen zwischen dem 31. und 60. 
Laktationstag ermittelt. Im letzten Lakatationsdrittel wurden erneut signifikante 
Unterschiede im Merkmal RFD zwischen den Gruppen gefunden. Diese beruhten 







Tabelle 15: Einfluss der Fütterungsintensität und weiteren Faktoren auf die 
Körpermerkmale während der Laktation (Ergebnisse der Varianzanalyse) 
Merkmal Fütterung LA Paar  Saison Fütterung x LA 
Gewicht(kg) 0,4388 <0,0001 0,0038 0,1653 0,0977 
TGZ (kg/d) 0,9454 <0,0001 0,2013 0,3548 0,3854 
Rückenfettdicke (mm) 0,0036 <0,0001 0,2580 0,0127 0,2078 
Widerristhöhe (cm) 0,5826 0,8231 0,2008 0,3642 0,9217 
RFD (mm/d) 0,9404 <0,0001 0,5739 0,2516 0,5479 
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Abb. 9: Einfluss der Fütterungsintensität auf das Körpergewicht, die tägliche 
Gewichtszunahme und die Widerristhöhe in Abhängigkeit vom Laktationstag 
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Abb. 10: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Rückenfettdicke und die RFD in 
Abhängigkeit vom Laktationstag 
Signifikante Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen: * p ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01; *** p ≤ 0,001  
 
4.2.2 Hormone 
Keines der untersuchten Hormone zeigte in der gesamten zweiten Phase der 
Untersuchungen einen nachwirkenden Fütterungseffekt (Tabelle 16). Dies traf 
auch auf den metabolisch besonders bedeutsamen Insulinspiegel zu. Aus 
Abbildung 11 ist ersichtlich, dass in der antepartalen Phase die Tiere der M-
Gruppe eine deutlich höhere Insulinkonzentration aufwiesen als die intensiv 
gefütterten Tiere. Dennoch konnte der Unterschied statistisch wegen der starken 
Streuung nicht abgesichert werden.  
Zwischen dem ersten und dem 60. Laktationstag kehrte sich die Tendenz um. Die 
niedrigsten Insulinkonzentrationen wurden in beiden Gruppen gleich nach dem 
Abkalben ermittelt, damit stieg sie wieder an. Zwischen dem 201. und 300. 
Laktationstag war der Insulinspiegel in der I-Gruppe soger höher als in der 
Trockensteherphase. In der M-Gruppe wurde die Höhe des antepartalen 
Insulinspiegels in diesem Abschnitt noch nicht erreicht.  
Ergebnisse 
79 
Abbildung 11 lässt eine deutliche Abhängigkeit der Konzentration an freiem 
Thyroxin (fT4) vom Laktationsstadium erkennen. Nach dem Abkalben sank der 
fT4-Spiegel zunächst, dann stieg er kontinuierlich an. Ein Unterschied zwischen 
den Fütterungsgruppen wurde in keinem Laktationabschnitt festgestellt. 
Für den Kortisolspiegel ist festzustellen, dass dieser in der M-Gruppe zwischen 
den Laktationsabschnitten kontinuierlich anstieg. Bei der I-Gruppe war der Anstieg 
durch ein zwischenzeitliches Absinken der Werte zwischen dem 100. und 200. 
Laktationstag unterbrochen (Abb. 11 und Tabelle 16) 
Tabelle 16: Einfluss der Fütterungsintensität und weitere Faktoren auf die Serum- 
Hormonspiegel während der Laktation (Ergebnisse der Varianzanalyse) 
Merkmal Fütterung LA Paar   Saison Fütterung x LA  
Insulin (µg/l) 0,6302 0,0041 0,5038 0,1212 0,6055 
Freies Thyroxin (ng/dl) 0,4261 <0,0001 0,1922 0,0053 0,6240 
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Abb. 11: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Plasmakonzentrationen von 
Insulin, freiem Thyroxin und Kortisol in Abhängigkeit vom Laktationstadium 





Über den gesamten Zeitraum vom -35. bis 300. Laktationstag war im Fall der 
untersuchten Metabolite mit Ausnahme des Kreatininspiegels kein nachwirkender 
Fütterungseinfluss nachweisbar (Tabelle 17). 
Die Plasmaglukosekonzentration nahm nach dem Abkalben zunächst ab, 
stabilisierte sich bis zum 60. Laktationstag und stieg ab dem 100. Laktations-
abchnitt wieder (Abb. 12). Zwischen dem 100. und 200. Laktationstag wurde ein 
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt (p<0,05). 
Die BHBS-Konzentration stieg in den beiden Gruppen nach der Abkalbung 
deutlich an und fiel dann im der Verlauf der Laktation wieder ab. Beginnend vom 
antepartalen Zeitpunkt wiesen die Tiere der I-Gruppe fast über den gesamten 
Untersuchungszeitraum die höheren BHBS-Konzentrationen im Blut auf (Abb. 12) 
was sich jedoch nicht statistisch absichern ließ (p=0,0591) (Tabelle 17).  
In beiden Fütterungsgruppen zeigte die Bilirubinkonzentration einen sehr 
ähnlichen Verlauf. In den ersten vier Woche p.p. stiegen die Werte zunächst 
wieder deutlich an, danach gingen sie etwa auf das Niveau vor dem Abkalben 
zurück (Abb. 12). Ein möglicher Einfluss der Fütterung während der Aufzucht, der 
sich als signifikanter Mittelwertunterschied zeigte, wurde während der ersten 30 
Laktationstage festgestellt (Tabelle 17). Hier wurden in der I-Gruppe höhere Werte 
als in der M-Gruppe ermittelt. 
Tabelle 17: Einfluss der Fütterungsintensität und weitere Faktoren auf die 
Metabolitenkonzentration während der Laktation (Ergebnisse der Varianzanalyse). 
Merkmal Fütterung LA Paar Saison Fütterung x LA 
Glukose (mmol/l)1 0,0880 0,0029 0,0009 0,1059 0,4208 
BHBS (mmol/l) 0,0591 0,0001 0,0019 0,8294 0,2809 
Bilirubin (µmol/l) 0,2851 <0,0001 0,3504 0,4029 0,0834 
Gesamteiweiß(g/l) 0,9541 <0,0001 0,0158 0,0574 0,3733 
Harnstoff (mmol/l) 0,4995 0,1040 0,1051 0,0530 0,0123 
Kreatinin (µmol/l) 0,0304 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,9864 





































































-35-0 1-30 31-60 100-200 201-300
*
 
Intensiv , Moderat   
 
Abb. 12: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Plasmakonzentrationen von 
Glukose-, β Hydroxybuttersäure und Bilirubin in Abhängigkeit vom 
Laktationstadium 




Die Gesamteiweißkonzentration wies in beiden Gruppen einen ähnlichen, aber 
weniger ausgeprägten Verlauf auf. Trotz seiner geringen Laktationsdynamik wurde 
für die Gesamteiweißkonzentration ein signifikanter Effekt des Laktations-
abschnittes festgestellt (Tabelle 17). In beiden Gruppen wurden die niedrigsten 
Werte im antepartalen Abschnitt ermittelt und die höchsten zwischen dem 1. und 
60. Laktationstag (Abb. 13).  
Im Fall der Harnstoffkonzentration differierten die Mittelwerte nur während des 
antepartalen Abschnitts signifikant voneinander. Die Harnstoffkonzentration sank 
in der M-Gruppe zwischen antepartalem Abschnitt und den ersten 30 
Laktationstagen deutlich ab und veränderte sich danach nur geringfügig. In der I-
Gruppe stieg sie hingegen zwischen den beiden ersten Teilabschnitten an und 
sank erst nach dem 60. Laktationstag wieder Abb. 13). Die Verschiedenheit der 
Laktationsprofile zwischen den Fütterungsgruppen wurde letztlich als signifikante 
Wechselwirkung zwischen Fütterungsgruppe und Laktationsabschnitt 
nachgewiesen.  
Die Entwicklung des Kreatininspiegels im Blutserum zeigte einen vergleichbaren 
Verlauf zur Lebendmasse: In beiden Gruppen erreichten diese Merkmale hohe 
Anfangs- und Endwerte mit einem dazwischenliegenden Tiefpunkt. Im Vergleich 
zur Lebendmasse wurde der Tiefpunkt beim Kreatininspiegel jedoch etwas später 
erreicht. Außerdem wurden hier, anders als bei der Lebendmasse, für die M-
Gruppe in allen Teilabschnitten tendenziell höhere Werte als für die I-Gruppe 
ermittelt. Obwohl diese Überlegenheit sich in keinem Teilabschnitt durch den 
multiplen T-Test als signifikant erwies, zeigte der F-Test über den gesamten 
Auswertungszeitraum einen schwach signifikant nachwirkenden Fütterungseffekt 
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Abb. 13: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Plasmakonzentrationen von 
Gesamteiweiß, Harnstoff und Kreatinin in Abhängigkeit vom Laktationstadium 
Signifikante Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen: * p ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01; *** p ≤ 0,001 
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4.2.4 Enzymaktivitäten im Blutserum 
Über den gesamten zweiten Untersuchungsabschnitt betrachtet, konnte für keines 
der untersuchten Enzyme ein signifikant nachwirkender Fütterungseffekt 
nachgewiesen werden. 
Die ASAT-Aktivität stieg unabhängig von der Fütterungsgruppe nach dem 
Abkalben an. Bereites zwischen dem 31. und 60. Laktationstag wurden aber die 
niedrigsten Werte im gesamten Untersuchungszeitraum ermittelt (Abb. 14). Die 
größte Differenzierung zwischen den Gruppen war in den ersten 30 
Laktationstagen zu beobachten, wenngleich dieser Unterschied auch nicht 
signifikant war.  
Einen anderen Verlauf als die ASAT-Aktivität zeigte die Aktivität der GGT. Sie war 
a.p. niedrig und stieg nach der Abkalbung mit dem Laktationsstadium an. In der M-
Gruppe kam es aber anfänglich kaum zur Veränderungen. Daher wurde zwischen 
dem 31. und 60 Tag a.p. der größte Unterschied zwischen den Gruppen ermittelt. 
Allerdings war auch dieser statistisch nicht absicherbar (Abb. 14.). 
Von den untersuchten Serumenzymen hatte die GLDH-Aktivität die auffälligste 
Laktationsdynamik. Die niedrigsten Werte wurden vor der Abkalbung ermittelt. 
Danach erfolgte eine sehr intensive Zunahme der Serumaktivitäten in beiden 
Fütterungsgruppen. Die höchste GLDH-Aktivität wiesen beide Fütterungsgruppen 
zwischen dem 100. und 200. Laktationstag auf. Im letzten Laktationsdrittel sank 
sie dann wieder etwas ab (Tabelle 18).  
Nach der Abkalbung zeigten die Kühe beider Gruppen eine deutliche Erhöhung 
der CK-Aktivität im Blut. Im Gegensatz zur M-Gruppe sank die CK-Aktivität in der 
I-Gruppe zwischen dem ersten und 60. Laktationstag. Zwischen dem 31. und 300. 










Tabelle 18: Einfluss der Fütterungsintensität und weiterer Faktoren auf die 
Serumenzymeaktivitäten während der Laktation (Ergebnisse der Varianzanalyse)  
Merkmal Fütterung LA Paar Saison Fütterung x LA 
ASAT (U/l) 0,2435 <0,0001 0,0009 0,5581 0,5296 
GGT (U/l) 0,2582 <0,0001 0,0121 0,1421 0,5639 
GLDH (U/l) 0,5598 <0,0001 0,2220 0,9490 0,9119 
CK (U/l) 0,1720 <0,0001 0,0011 0,0105 0,5892 
LA: Laktationsabschnitt; ASAT:Asparat-Aminotransferase; GGT: Gamma-Glutamyl-Transferase; 
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Abb. 14: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Plasmaaktivitäten der Glutamat-
Dehydrogenase (GLDH), Aspartat-Aminotransferase (ASAT), Gamma-Glutamyl-
Transferase (GGT) und Kreatinkinase (CK) in Abhängigkeit vom Laktationstadium 
Signifikante Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen: * p ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01; *** p ≤ 0,001  
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4.2.5 Merkmale des Blutbildes  
Über den gesamten Zeitraum zwischen dem antepartalen Abschnitt und der 
Laktation betrachtet, war für keines der untersuchten hämatologischen Merkmale 
ein nachwirkender Fütterungseffekt nachweisbar. Mit Ausnahme der 
Lymphozytenzahl wurden jedoch alle durch den Laktationsabschnitt beeinfusst (
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Tabelle 19). Die Verlaufsprofile für hämatologische Merkmale während des 
zweiten Untersuchungsabschnitts sind in den Abb. 15 und Abb. 16 dargestellt. Die 
Erythrozytenzahl fiel nach dem Abkalben zunächst ab und stieg dann in beiden 
Gruppen wieder an. In der M-Gruppe wurde am Ende der Laktation der 
Ausgangswert wieder erreicht, während dies in der I-Gruppe nicht der Fall war. 
Der mittlere Hämoglobingehalt der Einzelerythrozyten (MCH) und das mittlere 
Erythrozytenvolumen (MCV) zeigten zwischen den Gruppen und Merkmalen einen 
sehr ähnlichen Verlauf, mit den höchsten Werten in der antepartalen Phase und 
einem allmählichen Absinken ab den 100. Laktationstag.  
Lymphozyten und mittlere Hämoglobinkonzentration der Erythrozyten (MCHC) 
blieben in allen Laktationsabschnitten auf etwa dem gleichen Niveau bestehen. In 
beiden Gruppen wurden im antepartalen Abschnitt etwas höhere 
Leukozytenzahlen nachgewiesen als während der Laktation. 
Die auffälligste Laktationsdynamik wurde für die Thrombozytenzahl festgestellt. In 
der Intensivgruppe stieg diese vom antepartalen Abschnitt bis zum zweiten 
Laktationsdrittel an. In der M-Gruppe erfolgte der Anstieg nur bis zum 30. 













Tabelle 19: Einfluss der Fütterungsintensität und weiterer Faktoren auf 
Blutbildmerkmale während der Laktation (Ergebnisse der Varianzanalyse) 
Merkmal Fütterung LA Paar  Saison Fütterung x 
LA 
Leukozyten (G/l) 0,8575 0,0097 0,0082 0,9847 0,7735 
Thrombozyten (G/L) 0,4223 <0,0001 <0,0001 0,0021 0,0909 
Lymphozyten (%) 0,8406 0,5957 0,0982 <0,0001 0,8119 
Erythrozyten (T/l) 0,9012 <0,0001 0,0952 0,1523 0,4219 
MCV (fl) 0,2974 <0,0001 <0,0001 0,1437 0,3898 
MCH (pg) 0,2381 <0,0001 <0,0001 0,2622 0,6053 
MCHC(%) 0,5456 0,0123 0,5320 0,7200 0,5451 
LA: Laktationsabschnitt; MCV: mittlere Zellvolumen; MCH: mittlere Hämoglobinkonzentration; 
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Abb. 15: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Leukozyten-, Thrombozyten- und 
Lymphozytenzahl im Blut in Abhängigkeit vom Laktationstadium 
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Abb. 16: Einfluss der Fütterungsintensität auf die Erythrozytenzahl, das mittlere 
Zellvolumen (MCV), die mittlere Hämoglobinkonzentration (MCH) und die mittlere 
Zellhämoglobinkonzentration (MCHC)  in Abhängigkeit vom Laktationstadium 
Signifikante Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen: * p ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01; *** p ≤ 0,001
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4.3 Milchleistungsmerkmale   
Nur 11 von 15 Zwillingspaaren hatten eine vollständige Laktation abgeschlossen. 
Zunächst wurde überprüft, ob sich die 305-Tage-ECM Milchleistung zwischen den 
Fütterungsgruppen unterschied. Trotz des großen Unterschieds von 514 kg 
Milch/Laktation ließ sich das Ergebnis statistisch nicht absichern (p= 0,2263) 
(Tabelle 20).  
Bei der Analyse der auf Melktag bezogenen Daten (Tabelle 21) zeigte sich aber, 
dass für die Milchmengenleistung und dem Fett/Eiweiß-Quotienten nachwirkende 
Fütterungseffekte doch von Bedeutung gewesen sein könnten (jeweils p= 0,08). 
Bei der abschnittsweise Auswertung wurden Signifikante Unterschiede in der 
Milchmengen- und ECM –Leistung zwischen den 100. und 200. Laktationstag 
nachgewiesen (Abb. 17). Der Fett/Eiweiß-Quotient (FEQ) ließ außerdem eine 
signifikante Wechselwirkung zwischen Fütterungsgruppe und Laktationsabschnitt 
erkennen, wobei während der ersten 30 Laktationstage der höhere Wert für die I-
Gruppe ermittelte wurde. Im zweiten und dritten Laktationsdrittel zeigten sich die 
tendenziell höheren FEQ in der M-Gruppe.  
Innerhalb der betrachteten Abschnitte war außerdem erkennbar, dass sich die 
tägliche Milchmengenleistung und die ECM-Leistung im zweiten Laktationsdrittel 
signifikant und in allen anderen Abschnitten tendenziell zu Gunsten der M-Gruppe 
unterschieden.  
Die Fütterungsintensität während der Aufzuchtphase wirkte sich nicht signifikant 
auf den SCS aus, gleichwohl zwischen dem 31. und 60. Laktationstag in der I-
Gruppe höhere Werte erkennbar waren (Abb. 17).  
Die Tiere der I-Gruppe kalbten im Durchschnitt 100 Tage früher als die der M-











Tabelle 20 : Least-Square-Means für die 100-Tage, die 305-Tage- Milchleistung 
und das EKA  
 Fütterungseffekt p-Werte 





100-Tag ECM 3490,30 101,15 3601,19 101,15 0,4562 0,2498
305-Tag ECM 8729,94 281,96 9244,05 281,96 0,2263 0,2686
EKA 766,00 17,2620 867,55 17,2620 0,0019 0,4212
ECM: energie korrigierte Milchleistung; EKA: Erstkalbealter 
 
 
Tabelle 21: Einfluss der Fütterungsintensität und weitere Faktoren auf die 
Milchleistungmerkmale und den SCS 
Merkmal Fütterung Paar LA Saison Fütterung x LA 
Milch (Kg/d) 0,0756 0,0398 0,0022 0,0004 0,5165 
ECM (Kg/d) 0,1494 0,2185 0,0134 <0,0001 0,0707 
Milchfett (%) 0,2342 0,0003 <0,0001 0,4751 0,1257 
Milchprotein (%) 0,4094 0,0007 <0,0001 <0,0001 0,1539 
FPQ 0,0788 <0,0001 <0,0001 0,1244 0,0030 
SCS 0,5993 0,3197 0,3249 0,1087 0,3152 
LA: Laktationsabschnitt; ECM: energie korrigierte Milch FPQ: Fett/Eiweiß-Quotienten, SCS: 
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Abb. 17: Einfluss der Fütterungsintensität auf die energiekorrigierte Milchmenge 
(ECM) Milchfettgehalt, den Fett/Protein Quotienten (FPQ) und den Somatic Cell 
Score (SCS) in Abhängigkeit vom Laktationstadium 




5 Diskussion  
5.1 Aufzucht (1. Untersuchungsphase) 
Die Differenzierung der Fütterungsintensität erfolgte im vorliegenden Versuch 
nicht durch eine Limitierung der vorgesetzten Futtermenge sondern durch 
unterschiedlich zusammengesetzte Futterrationen, die sich hauptsächlich im 
Energie- und Rohfasergehalt unterschieden. Das genetische bedingte 
Futteraufnahmevermögen war hingegen in beiden Gruppen gleich, da monozygote 
Zwillinge zur Gruppenbildung verwendet wurden. Der höhere Anteil leicht 
verdaulicher Kohlenhydrate und der geringere Anteil an Rohfaser in der 
Futterration führten bei der I-Gruppe dazu, dass im Pansen das 
Konzentrationsverhältnis zwischen Propion- Essigsäure höher als in der M-Gruppe 
war (ergänzende Tabelle A 8). Es ist davon auszugehen, dass sehr viele 
Unterschiede in biochemisch-physiologischen Parametern während der Aufzucht 
letztlich auf Unterschiede im Verhältnis zwischen Rohfaser und leichtverdaulichen 
Kohlenhydraten in der Futterration zurückzuführen sind. Sie betreffen unmittelbar 
die Widerkauaktivität, den pH-Wert im Pansen und die Sekretion der Hormone 
Insulin und Glukagon (Li et al. 2007; Wang et al. 2009; Yang und Beauchemin 
2009). Bei Schafen wurde außerdem nachgewiesen, dass Rationen, die eine 
erhöhte Konzentration an Propionsäure im Pansen zur Folge haben, gleichzeitig 
den Glukosespiegel im Blut und den Körperfettanteil am Schlachtkörper erhöhen, 
während nahezu alle Plasmaaminosäuren in geringerer Konzentration auftreten 
(Abdulrazzaq et al. 1988).  
Erwartungsgemäß war der Einfluss der Ration auf die Merkmale Körpergewicht, 
tägliche Gewichtszunahme, Rückenfettdicke und Widerristhöhe hoch signifikant. 
Signifikante Wechselwirkungen zwischen Fütterungsintensität und Altersabschnitt 
wiesen in allen vier Fällen darauf hin, dass die untersuchten Körpermerkmale von 
der Fütterung in den betrachteten Altersabschnitten unterschiedlich beeinflusst 
wurden. (Tabelle 8). 
Für Körpergewicht und Rückenfettdicke waren die größten Unterschiede in der 
Zeit zwischen dem siebenten und 15. Lebensmonat erkennbar. Danach glichen 
sich die Futterungsgruppe im Merkmal Körpergewicht vor allem aufgrund des 
nachlassenden Wachstums in der I-Gruppe weitgehend an (Abb. 2). Die 
Drosselung des Körperwachstums nach dem 15. Lebensmonat bei diesen Tieren 
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beruhte wahrscheinlich vor allem auf einem Rückgang der Futteraufnahme. 
Kalkulationen von Sternberg (2005) ergaben, dass die Tiere der I-Gruppe ab 
einem Körpergewicht von 350 – 450 kg, was einem Alter von etwa 13 -18 
Lebensmonaten entspricht, etwas weniger TS/100kg Körpergewicht aufnahmen 
als die Tiere der M-Gruppe. Quigley et al. (1986) stellten bei Aufzuchtrindern fest, 
dass die TS-Aufnahme mit steigendem Konzentratfutteranteil solange steigt, bis 
der Energiebedarf abgedeckt ist, danach fällt sie. Die reduzierte Futteraufnahme 
könnte mit dem hohen Fettansatz bei den Tieren der I-Gruppe in Verbindung 
stehen. Obwohl das Hormon Leptin nicht gemessen wurde, ist bekannt, dass 
Leptin auch beim Wiederkäuer überwiegend von Fettzellen produziert wird und mit 
der Körperfettmenge positiv korreliert ist (Chilliard et al. 2005). Vernon und 
Hausknecht (2000) postulieren, dass der Organismus mit Hilfe von Leptin seine 
Fettreserven sondiert und die Futteraufnahme entsprechend anpasst, was den 
Rückgang der Futteraufnahme in der I-Gruppe erklärt.  
Korrespondierend mit dem Körpergewicht stieg die TGZ in der Intensivgruppe bis 
zum 12. Lebensmonat an, blieb bis zum 15. Lebensmonat auf hohem Niveau 
bestehen und fiel dann wieder allmählich ab. Der Wachstumsverlauf zeigte damit 
eine hohe Übereinstimmung mit der Arbeit von Coffey et al. (2006). Ähnlich wie in 
der Arbeit von Abeni et al. (2000) konnte die Überlegenheit der I-Gruppe im 
Merkmal TGZ nur bis zum 12. Lebensmonat mit deren höherer Glukose-
verfügbarkeit in Verbindung gebracht werden (Abb. 2; Abb. 4.) 
Im Vergleich dazu verlief das Wachstum in der M-Gruppe eher schubweise und 
ähnelte einem kompensatorischen Wachstumsverlauf. Obwohl die Futterration 
während der gesamten Versuchsperiode nur geringe Veränderungen aufwies, 
scheint das genetisch bedingte Wachstumsvermögen in der M-Gruppe zeitweise 
nicht voll ausgeschöpft worden zu sein. Offensichtlich konnten diese Tiere nicht in 
allen Phasen ihrer Entwicklung Energieaufnahmen realisieren, die ihrem 
genetischen Potential für Wachstumsleistungen entsprachen. Nach einer Phase 
mit geringer Körpergewichtszunahme versuchte der Organismus anschließend 
entweder wieder mehr Futter aufzunehmen oder das aufgenomme Futter besser 
zu verwerten. Saisonale Einflüsse sind als Ursache des schubweisen Wachstums 
auszuschließen, da diese im statistischen Modell berücksichtigt wurden und 
außerdem in der I-Gruppe nicht zu beobachten waren. Unter den Bedingungen 
einer ad libitum Fütterung mit gleichbleibender Futterqualität in beiden Gruppen 
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zeigte sich, dass dem Abschnitt zwischen dem siebenten und 15. Lebensmonat 
eine besondere biologische Bedeutung für die Fütterung beizumessen ist. 
Während dieser Zeit wurde die TGZ und damit auch das Körpergewicht besonders 
markant durch die Futterration beeinflusst. In den vorliegenden und nachfolgenden 
Abschnitten der Aufzuchtperiode konnten keine signifikanten Unterschiede in der 
TGZ nachgewiesen werden. In dieser Zeit des ausgeprägtesten Fütterungs-
effektes fällt zum großen Teil die erste allometrische Phase der Euterentwicklung, 
in der sich die Milchdrüse schneller als das Körpergewicht entwickelt (Tucker 
2000). Gleichermaßen umfasst sie einen Teil der präpubertären Entwicklung. Eine 
intensive Fütterung in dieser Phase kann sich nachteilig auf die spätere 
Milchleistung auswirken (Foldager und Sejrsen 1983; Peri et al. 1993; Andreae 
und Müller 1997; Macdonald et al. 2005).  
Bis zum sechsten Lebensmonat waren zwischen den Fütterungsgruppen keine 
Unterschiede  im Merkmal RFD zu erkennen, was die Ergebnisse der Arbeit von 
Abeni et al. (2000) im Merkmal BCS bestätigt. Danach begannen sich 
Körpergewicht und RFD zwischen den Fütterungsgruppen signifikant zu 
unterscheiden. Während im letzten Abschnitt, zwischen dem 19. und 21. 
Lebensmonat, die Überlegenheit der I- gegenüber der M-Gruppe etwa 11% in 
Merkmal Körpergewicht betrug, waren es im Falle der RFD 31%. Den Ergebnissen 
der Tabelle Tabelle A 1 ist zu entnehmen, dass der Fettansatz in der I-Gruppe bis 
zu diesem Zeitpunkt weniger gebremst wurde als der Körpergewichtsansatz, was 
auf eine fortlaufende Speicherung überschüssiger Energie in Form von Fett 
schließen lässt. Daraus ist weiter zu schlussfolgern, dass die RFD mit 
zunehmendem Alter von der Fütterungsintensität stärker abhängt als das 
Körpergewicht. Nach Angaben von Jeroch et al. (1999) nimmt der Anteil an 
Fettenergie an der TGZ von Aufzuchtrindern im Lebendmassebereich zwischen 
150 kg und 500 kg kontinuierlich zu, was mit den vorliegenden Ergebnissen 
bestätigt werden kann. 
Der altersbedingte stärkere Fettansatz, wie er auch in den Arbeiten von Owens et 
al. (1993b) und Daccarett et al. (1993) gefunden wurde bildet aber gleichzeitig die 
Grundlage für die bereits erwähnte Drosselung der Futteraufnahme durch eine 
stärkere Leptinausschüttung. Owens et al. (1993) stellten fest, dass das Alter der 
Tiere das Verhältnis zwischen Fett- und Proteinansatz bestimmt. Die vorliegenden 
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Ergebnisse zeigen aber, dass die Fütterungsintensität hierfür von ebenso großer 
Bedeutung ist. 
Die Widerristhöhe unterschied sich von allen Körpermerkmalen zwischen den 
Gruppen am wenigsten. Trotzdem waren die Tiere der I-Gruppe zwischen dem 10. 
und 18. Lebensmonat signifikant größer als die in der M-Gruppe. Ähnliche 
Ergebnisse wurden von Lammers et al. (1999) gefunden, die mit unterschiedlicher 
Intensität gefütterte Rinder im Alter von 19 bis 39 Wochen verglichen. Für das 
Skelettwachstum hat die Verfügbarkeit an Protein eine besondere Bedeutung 
(Moallem et al. 2004). Der Gehalt an verdaulichem Rohprotein war in der M-Ration 
geringfügig höher als in der I-Ration (Tabelle 4), so dass die größren Tiere eher in 
der M-Gruppe zu erwarten gewesen wären. Dass dies nicht so war, könnte an der 
Proteinmenge liegen, die im Rahmen der ruminalen Proteinsynthese bereitgestellt 
wurde. Die Intensität der ruminalen Proteinsynthe hängt in hohem Maße von der 
mit dem Futter aufgenommenen Energie ab (Nocek und Russell 1988) und könnte 
in der I-Gruppe höher als der M-Gruppe gewesen sein. 
Den Erwartungen entsprechend zeigte der Insulinspiegel starke, fütterungs-
bedingte Unterschiede zwischen den Gruppen, was mit Ergebnissen der Arbeiten 
von Brockman (1986), Laarveld und Richards et al. (1981) und Vestergaard et 
al.(2003) korrespondiert. Zwischen dem vierten und neunten Lebensmonat gab es 
nur geringe Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen. Nachdem der Pansen 
seine volle Funktionstüchtigkeit erreicht hatte, unterschieden sich die Tiere der I-
Gruppe von der M-Gruppe durch signifikant höhere Insulinkonzentrationen. Dies 
kann mit der stärkeren Anflutung von flüchtigen Fettsäuren, vor allem von 
Propionat begründet werden, wodurch die Insulinsekretion wesentlich stärker 
stimuliert wurde als durch Glukose (Bines und Hart 1982; Li et al. 2007). Propionat 
wird aus leicht verdaulichen Kohlenhydraten synthetisiert, deren Anteil in der 
energetisch hoch konzentrierten Ration besonders groß war (Vestergaard et al. 
1993; Yambayamba et al. 1996). Wie die signifikante Wechselwirkung zwischen 
Altersabschnitt und Fütterungsgruppe belegt, verlief die Entwicklung des 
Insulinspiegels zwischen den Gruppen unterschiedlich. Zwischen dem siebenten 
und 12. Lebensmonat stieg der Insulinspiegel in der I-Gruppe wesentlich stärker 
als in der M-Gruppe. Zwischen dem 13. und dem 18. Lebensmonat wurde der 
Unterschied zwar kleiner, trotzdem waren intensiv gefütterte Tiere denen der M-
Gruppe noch deutlich überlegen. Ähnlich verlief die Entwicklung der 
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Rückenfettdicke, mit dem größten Unterschied zwischen dem 10. und 12. 
Lebensmonat und geringeren Abweichungen zwischen den Gruppen in den 
davorliegenden und nachfolgenden Abschnitten. Unter gleichzeitiger 
Berücksichtigung der Ergebnisse aus den Abbildungen Abb. 2 und Abb. 3 liefert 
dieses Resultat folgende Hinweise auf physiologische Zusammenhänge zwischen 
Rationstyp, Alter und Fettansatz: 
 Die energetisch hochkonzentrierte Ration lenkt den Insulinspiegel stärker 
aus als die energetisch weniger konzentrierte Ration 
 Nach dem Erreichen der Pubertät, wird der durch Insulin maßgeblich 
gesteuerte Fettansatz in stärkerem Maße von der Fütterung beeinflusst als 
in der präpubertären Phase 
Der zeitliche Unterschied im Anstieg der Insulinwerte steht in engem 
Zusammenhang mit dem physiologischen Reifezustand der Tiere in den 
Fütterungsgruppen (Steiner 1987; Verde und Trenkle 1987; Hall et al. 1995; 
Sakurai et al. 2004). Erstaunlich war aber, wie unterschiedlich sich dies zwischen 
den Gruppen äußerte. Während in der I-Gruppe ab dem 10. Lebensmonat, in der 
überwiegend postpubertären Phase, ein abrupter Anstieg zu verzeichnen war, 
lässt sich die M-Gruppe eher durch einen allmählichen Anstieg der 
Insulinkonzentration charkterisieren. Es wäre zu erwarten gewesen, dass die 
moderat ernährten Tiere zwischen dem 13. und 15. Lebensmonat ähnlich 
markante Veränderungen aufwiesen wie die in der I-Gruppe zwischen dem 10. 
und 12. Lebensmonat, weil in diesen Abschnitten die Körpergewichte zwischen 
den Gruppen eine vergleichbare Höhe erreichten (Abb. 2, Abb. 3). Offensichtlich 
war aber die Abhängigkeit des Insulinspiegels vom Körpergewicht und dem 
physiologischen Reifezustand in der M-Gruppe weniger ausgeprägt als in der I-
Gruppe. Dennoch bestätigen die Befunde in beiden Fütterungsgruppen die 
Ergebnisse der Arbeit von Hugi und Blum (1997), wonach der Insulinspiegel mit 
dem Alter der Rinder ansteigt. Da Insulin besonders den Fettansatz fördert (Bines 
und Hart, 1982; Hart, 1978) und bis zum Ende des 21. Lebensmonats in der I-
Gruppe ansteigt, erklärt sich, weshalb die Rückenfettdicke, anders als das 
Körpergewicht, in dieser Gruppe keinen erkennbaren Rückgang aufweist.  
Die Glukosekonzentration im Serum kann bei Färsen vom energetischen Zustand 
beeinflusst werden (Park et al. 1988; Abeni et al. 2000). Bis zum 12. Lebensmonat 
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wiesen die Tiere der Intensivgruppe höhere Glukosewerte auf als ihre 
Zwillingsgeschwister in der M-Gruppe, danach glichen sie sich weitgehend an. 
Dies war gleichermaßen auf ein Absinken des Glukosespiegels in der I- Gruppe 
als auch auf einen Anstieg in der M-Gruppe zurückzuführen. Abeni et al. (2000) 
fanden eine ähnliche Überlegenheit bei intensiv vs. moderat gefütterten Färsen-
Kälbern. Die Erklärung der Autoren, wonach bis zum Erreichen der Pubertät 
verhältnismäßig geringe Zunahmen eine höhere Glukoseverfügbarkeit und damit 
einen höheren Glukosespiegel bei intensiv gefütterten Tieren ermöglichen, wird 
mit den vorliegenden Ergebnissen nicht unterstützt. Da die Tiere der Intensiv-
Gruppe bis zum 12. Lebensmonat sehr hohe Zunahmen realisierten, hätte sich 
dies nachteilig auf den Glukosspiegel auswirken müssen. Der höhere 
Glukosespiegel in der I-Gruppe während der ersten 12 Lebensmonate basierte auf 
einem höheren Anteil an Durchflußstärke in der Ration (Konzentrate, Maissilage). 
Durchflußstärke, die im Dünndarm direkt als Glukose ins Blut aufgenommen 
werden kann, gelangt schneller in die peripher Zirkulation als die hepatische 
Glukose nach erfolgter Ruminalevergärung von Kohlenhydraten zu Propionat 
(Quigley et al. 1991). Glukoseabsorption im Pansen, die normalerweise 
hauptsächlich im Dünndarm abläuft, ist auch als ein Weg zur Beseitigung 
azitogener Substanzen aus dem Pansen diskutiert worden (Gäbel et al. 2002) und 
könnte in de I-Gruppe später eine größere Rolle als in der M-Gruppe gespielt 
haben. 
Über den gesamten Untersuchungszeitraum betrachtet, wurde die Konzentration 
des fT4 durch die Fütterung nicht beeinflusst. Es wäre zu erwarten gewesen, dass 
eine intensive Fütterung die Konzentration des Hormons im Serum und damit den 
Grundumsatz und die Kohlenhydratabsorption erhöht (Blum, 1983; Slebodzinski, 
1994; Meinecke, 2000). Schilddrüsenhormone gelten als Indikatoren der 
Energiebilanz (Capuco et al. 1995). Nach den vorliegenden Untersuchungs-
ergebnissen wurden lediglich bis zum 12. Lebensmonat tendenziell höhere Werte 
in der I-Gruppe gemessen. Diese rangierten sogar noch unter denen der M-
Gruppe. Erklärt werden könnte dieser scheinbare Widerspruch mit einer Erhöhung 
der Konversationsrate von T4 in das biologisch aktivere T3. Diese Veränderungen 
waren erforderlich, nachdem die Insulinkonzentration in der I-Gruppe nach dem 
neunten Lebensmonat sehr stark angestiegen war und dienten der 
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Aufrechterhaltung der biologischen Homeostase im Fett- und Proteinstoffwechsel 
(Slebodzinski, 1994, Tucker 2000).  
Ähnlich wie in der Arbeit von Ronchi et al. (2001) war auch in den vorliegenden 
Untersuchungen kein Hinweis darauf zu finden, dass die Fütterung über den 
gesamten Zeitraum der Aufzucht den Kortisolspiegel beeinflusste. Demgegenüber 
war ein deutlicher Alterseffekt nachweisbar und eine Tendenz dahingehend, dass 
intensiv gefütterte Tiere zwischen 10. und 15. Lebensmonat niedrigere und 
zwischen 16. und 21. Lebensmonat höhere Kortisolwerte aufwiesen als moderat 
ernährte Tiere. Vergleichbar mit fT4 könnte die höhere Serumkonzentration des 
Insulinantagonisten Kortisol (Jeroch et al., 1999) in der I-Gruppe eine 
Notwendigkeit für die Aufrechterhaltung der Glukosehomöostase gewesen sein, 
da auch Insulin in dieser Gruppe signifikant höher als in der M-Gruppe war. In 
beiden Gruppen kann die Erhöhung des Kortisolspiegels auch mit zunehmenden 
Rangauseinandersetzungen in Zusammenhang gebracht werden, die als 
Stressoren auf die Tiere einwirken und so auch Veränderungen in den 
Hormonkonzentrationen zur Folge haben (Thun und Schwartz-Porsche,1994). 
Einen altersabhängigen Anstieg der Kortisolwerte fanden auch Henricks et al. 
(1984) und Rawlings et al (2002). Nicht zuletzt wird Kortisol eine wichtige Rolle bei 
der Differenzierung des Alveolarsystems zugesprochen (Tucker, 2000), weshalb 
die Erhöhung seiner Konzentration im Blut für die spätere Milchleistung von 
Bedeutung gewesen sein könnte.  
Die signifikanten Unterschiede im β-Hydroxybuttersäure (BHBS)-Spiegel bis zum 
12. Lebensmonat sind auf die Rationszusammensetzung zurückzuführen 
(Heitmann et al. 1987; Rossow et al. 1991; Quigley et al. 1991), wie sie bereits im 
Falle der Glukose diskutiert worden ist. Nach Gäbel et al. (2002) sind erhöhte 
BHBS-Werte in energiereichen Rationen das Ergebnis der Überproduktion von 
freien Fettsäuren, die nach ihrer Freisetzung als Ketonkörper durch die 
Pansenwand absorbiert werden oder sie sind ein Resultat der unzureichenden 
Verwendung von Ketonkörpern durch die Gewebe. Eine maßgebliche 
Beeinflussung durch die heapatische Ketogenese (Fettabbau) ist unter den in 
beiden Gruppen vorherrschenden Bedingungen einer positiven Energiebilanz 
auszuschließen. Ob die Intensivgruppe bis zum 12. Lebensmonat eine höhere 
Futteraufnahme als die M-Gruppe realisierte und damit auch über die Menge an 
aufgenommenem Futter höhere BHBS-Werte erreichte, war nicht feststellbar.  
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Die Serumkonzentrationen von Bilirubin, Gesamteiweiß und Harnstoff unterliegen 
altersabhängigen Veränderungen, ein Einfluss der Fütterung war unter den 
gegebenen Bedingungen nicht nachweisbar. Hall et al. (1995) und Abeni et al. 
(2000) fanden bei energiereich gefütterten Färsen einen erhöhten Harnstoffgehalt 
im Blut. Sie begründen dieses Ergebnis mit einem weiteren Verhältnis zwischen 
Rohprotein und umsetzbarer Energie. Darüber hinaus kann die 
Harnstoffkonzentration aber auch direkt mit der Verfügbarkeit an Energie in 
Verbindung stehen (Mcshane et al. 1989). Ähnlich hohe Harnstoffkonzentrationen 
in den beiden Fütterungsgruppen des Zwillingsversuches zeigen, dass geringe 
Unterschiede im Rohproteingehalt der Ration zu Gunsten der M-Gruppe die 
Stickstoff-Bilanz nicht beeinflussen. Gleiches trifft auf die deutlich differenzierte 
Energiekonzentration zu, auch diese hatte keinen Einfluss auf den 
Serumharnstoffgehalt. Es ist möglich, dass die höhere Verfügbarkeit an Energie in 
der I-Gruppe die mikrobielle Proteinsynthese förderte, wodurch der etwas höhere 
Gehalt an verdaulichem Rohprotein in der M-Gruppe wieder ausgeglichen wurde. 
Nur wenn die Rohproteinversorgung anhaltende und deutliche Unterschiede 
aufweist, sind diese am Blutharnstoffgehalt feststellbar (Campanile et al. 1998; 
Vasconcelos et al. 2006). 
Übereinstimmend mit der Arbeit von Abeni et al. (2000) und Berry (2005) war für 
den Gesamteiweißgehalt ein auffälliger Anstieg mit dem Alter festzustellen. Nach 
Larson und Touchberry (1959) soll dies mit dem Anstieg der Antikörperfraktion im 
Blut im Zusammenhang stehen. Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen 
waren in keinem der betrachteten Zeitabschnitte erkennbar. 
Die in anderen Studien festgestellte Zunahme der Kreatininkonzentration im 
Abhängigkeit vom Alter (Lumsden et al. 1980; Berglund und Oltner 1983; Berry 
2005) konnte in der vorliegenden Arbeit nur eingeschränkt bestätigt werden. Die 
Altersabschnitte hatten zwar einen signifikanten Einfluss auf die Kreatinin-
konzentration, der altersabhängige Anstieg war aber sehr gering. Ein 
Fütterungseinfluß war nicht nachweisbar. Die etwas höheren Werte für die I-
Gruppe im Altersabschnitt von 16 - 18 Lebensmonaten könnten zufällig 
aufgetreten sein oder sie waren auf die bestehende Trächtigkeit der Färsen 
zurückgeführen. Entsprechende Zusammenhänge zwischen Kreatinin-
konzentration und dem Trächtigkeitsstatus bei Kühen wurden in Arbeiten von 
Peterson et al. (1981) und Tainturier et al. (1984) gefunden. 
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Wird der gesamte Untersuchungszeitraum bis zum 21. Lebensmonat zugrunde 
gelegt, so wurde keines der im Serum untersuchten Enzyme (ASAT, GLDH, GGT 
und CK) von der Fütterungsintensität beeinflusst. Im Fall der leberspezifischen 
GLDH und der Enzyme ASAT und GGT, kann festgestellt werden, dass weder die 
Rationszusammensetzung noch die damit korrespondierende Energieaufnahme 
den Leberstoffwechsel bis zum 21. Lebensmonat nachhaltig beeinflussten. 
Signifikante Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen wurden bei ASAT und 
GLDH zwischen dem vierten und sechsten – und bei der GGT zwischen dem 16. 
und 18. Lebensmonat festgestellt. Die signifikant höhere GLDH-Aktivität bei den I-
Tieren bis zum sechsten Lebensmonat und der tendenziell höhere Wert bis zum 
neunten Monat weisen auf einen intensiveren Leberstoffwechsel hin, der die 
Voraussetzung für hohe Wachstumsleistungen in dieser Gruppe war. Auch eine 
Schädigung des Lebergewebes infolge mangelhafter Adaptation an die 
energetisch hoch konzentrierte Ration der I-Gruppe muss in Erwägung gezogen 
werden. 
ASAT, GGT und GLDH zeigten zudem deutliche altersabhängige Veränderungen. 
Besonders ausgeprägt waren diese bei der GLDH, was mit den Ergebnissen von 
Berry (2005) übereinstimmt. In der Literatur fand sich keine Erklärung für die 
altersabhängigen Veränderungen der GLDH-Aktivität im Blut. Da schädigende 
oder krankhafte Einflüsse im Zwillingsversuch weitgehend auszuschließen sind, 
sind die sich erhöhenden GLDH-Werte der Kälber in der vorliegenden Arbeit als 
das Resultat eines vollkommen normalen Entwicklungsprozesses zu betrachten.  
Über den Einfluss einer energetisch differenzierten Fütterungsintensität auf 
Merkmale des roten Blutbildes beim Rind ist aus der Literatur nichts bekannt. Für 
MCH und MCV wurden zwischen dem siebenten und 12. Lebensmonat signifikant 
höhere Werte in der I- als in der M-Gruppe ermittelt. In den meisten anderen 
Teilabschnitten gab es lediglich eine entsprechende Tendenz. MCV und MCH sind 
eng miteinander korreliert. Nach Thomas (1998) deuten erhöhte MCV-Werte 
darauf hin, dass entweder der Makrozytenanteil erhöht oder Mikrozytenanteil 
verringert ist. Daraus lässt sich ableiten, dass die Fütterungsintensität einen 
direkten Einfluss auf die Erythropoese hatte (Thomas, 1998). Für wissenschaftlich 
belastbare Aussagen sind jedoch weiterführende Untersuchungen erforderlich. 
Die in der vorliegenden Arbeit ermittelten Untersuchungen bestätigen die 
Ergebnisse von Mammarickx et al. (1978), Lumsden et al. (1980) und Berry 
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(2005), wonach die Erythrozytenzahl bis zu einem Alter von zwei Jahren abnimmt. 
Lumsden et al. (1980) stellten fest, dass die Hämoglobinkonzentration bis zur 
Geschlechtsreife ansteigt und danach stabil bleibt. Nach den hier vorliegenden 
Ergebnissen wurde das Stabilitätsplateau bei den Zwillingen in den beiden 
Gruppen etwas später erreicht. Der MCH-Wert stieg in beiden Gruppen bis zum 
18. Lebensmonat.  
5.2 Antepartale Phase und Laktation (2. Untersuchungsphase) 
Über die gesamte zweite Auswertungsperiode betrachtet hatte die Fütterrungs-
intensität whärend der Aufzucht keinenEinfluß auf das Körpergewicht (Tabelle 15). 
Lediglich während des antepartalen Abschnittes waren die Tiere der I-Gruppe 
signifikant schwerer als die in der M-Gruppe (Abb. 9). Die Tiere der I-Gruppe 
verloren zwischen der antepartalen Messung und der während der ersten 30 Tage 
erfolgten Messung etwa 105 kg Körpergewicht (einschließlich Gewicht des 
Kalbes), in der M-Gruppe waren es nur 78 kg. Aufgrund des höheren 
Körpergewichtsverlustes in der I-Gruppe gab es im Abschnitt zwischen dem 31. 
und 60. Laktationstag bereits keine Unterschiede mehr im Körpergewicht und 
zwischen dem 100. und 200. Laktationstag waren die Tiere der M-Gruppe sogar 
etwas schwerer als die in der I-Gruppe. Die Entwicklung des Körpergewichts weist 
in beiden Fütterungsgruppen Ähnlichkeiten mit der des Insulins auf, was auf 
dessen anabole Wirkung im Stoffwechsel zurückzuführen ist. Auch der Verlauf der 
fT4 Konzentration zwischen dem antepartalen Abschnitt und dem 300. 
Laktationstag zeigt Übereinstimmungen mit der Entwicklung des Körpergewichts.  
Ein solcher Zusammenhang erklärt sich daraus, dass Schilddrüsenhormone als 
Insulinantagonisten bei der Aufrechterhaltung der Glukosehomeostase beteiligt 
sind (Jeroch et al.,1999) und auf Veränderungen der Energiebilanz ähnlich 
reagieren wie Insulin (Hart et al, 1978; Capucco et al., 1995, Jeroch et al., 
1999;Wathes et al., 2007).  
Obwohl die Schätzwerte für die TGZ nicht direkt aus den Schätzwerten des 
Gewichtes ableitbar sind, bestätigen sie doch weitgehend die Ergebnisse der 
Körpergewichtsentwicklung. Wie das Körpergewicht, so unterschied sich auch die 
TGZ während der Laktation nicht. Die TGZ ist jedoch mit höheren Schätzfehlern 
behaftet, daher besitzt sie eine geringere statistische Sicherheit als das 
Körpergewicht. Wie im Falle des Körpergewichtes wurden auch für die TGZ in 
keinem der untersuchten Laktationsabschnitte signifikante Unterschiede gefunden. 
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Da die Gewichtsentwicklung nach der Abkalbung in beiden Gruppen ähnlich 
verlief, benötigten moderat aufgezogene Jungkühe während dieser Zeit auch 
kaum zusätzliche Futterenergie für das Wachstum. Trotz fehlender statistischer 
Absicherung war jedoch zwischen dem 100. und 200. Laktationstag eine auffällige 
Tendenz zu höheren Zunahmen und Körpergewichten in der M-Gruppe zu 
beobachten, was darauf hinweist, dass deren Futteraufnahme und Energiebilanz 
hier besser gewesen sein könnte als in der I-Gruppe.  
Deutlichere Unterschiede wurden während des zweiten Untersuchungsabschnitts 
im Merkmal Rückenfettdicke (RFD) gefunden. Wie aus Tabelle 15 ersichtlich, 
handelt es sich hierbei um ein Merkmal, welches trotz gleicher Fütterung während 
der Laktation von der Fütterungsintensität während der Aufzucht nachwirkend 
beeinflusst wurde. Bei der Betrachtung der einzelnen Laktationsabschnitte zeigte 
sich zunächst, dass die gefundenen Unterschiede hauptsächlich auf Differenzen 
vor der Abkalbung und gegen Ende der Laktation beruhten. Hier besaßen die 
Tiere der I-Gruppe signifikant höhere RFD-Werte. Gut konditionierte Kühe sollten 
vor der Abkalbung eine RFD von 25mm aufweisen (Schröder und Staufenbiel 
2006). Ein Richtwert für Jungkühe ist nicht bekannt. Sicher ist aber, dass die Tiere 
der I-Gruppe mit einer durchschnittlichen RFD von 28 mm im antepartalen 
Zeitraum zu fett waren, während die Zwillinge in der M-Gruppe mit 25 mm eine 
bessere Ausgangskondition für die Laktation aufwiesen. Trotz unterschiedlicher 
Intensität in der Fettmobilisation blieb die höhere RFD in allen 
Laktationsabschnitten zumindest noch tendenziell bestehen. Im Abschnitt 35 Tage 
vor der Abkalbung und 30 Tage nach der Abkalbung mobilisierte die stärker 
verfettete I-Gruppe etwa 6 mm RFD, die M-Gruppe hingegen nur 3 mm 
(ergänzende Tabelle A 2). Prinzipiell gilt, dass katabolen Stoffwechselsituationen 
während der Laktation vollkommen normal sind und der Kompensation des 
enstandenen Energiedefizits dienen (Rossow 2003c). Problematisch ist eine 
solche Stoffwechselsituation nur, wenn die Mobilisierung von Körperfett infolge 
einer antepartalen Überkonditionierung unphysiologisch hoch und die 
Futteraufnahme zu niedrig ist, was Leistungseinbußen, Schwergeburten und eine 
Häufung weiterer gesundheitlicher Probleme nach sich ziehen kann (Schröder und 
Staufenbiel 2006). Die höhere Fettabbaurate in der I-Gruppe lässt eine größere 
Wahrscheinlichkeit für Stoffwechselbelastungen vermuten, was durch höhere 
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BHBS-Konzentrationen zwischen 35. Tage a.p. bis hin zum 200. Tag p.p. 
unterstrichen wird.  
Besonders auffallend war, dass die Tiere der I-Gruppe schon vor dem Abkalben 
höhere BHBS-Spiegel aufwiesen als die Tiere in der M-Gruppe. Die Grundlage 
hierfür war der im Vergleich zur M-Gruppe abgesenkte Insulinspiegel. Dadurch 
wurden Fettsäuren aus den Fettdepots freigesetzt und in der Leber zur Synthese 
von BHBS verwendet. In Untersuchungen von Rukkwamsuk et al.(1998) zeigte 
sich, dass hohe lipolytische Aktivitäten bei Kühen bereits vor dem Partus 
nachweisbar sind. Allerdings wurden in dieser Arbeit keine Unterschiede in der 
BHBS-Konzentration zwischen verfetteten und normal konditionierten Tieren 
gefunden. 
In der I-Gruppe wurde vor der Abkalbung ein deutlich negativer Zusammenhang 
zwischen RFD und BHBS-Spiegel nachgewiesen (r = -0,64). Entweder war bei 
den intensiv gefütterten Tieren die Körperfettmobilisierung der fetteren Tiere 
eingeschränkt oder die fetteren Tiere dieser Gruppe fraßen einfach mehr als die 
anderen, weshalb bei ihnen mehr BHBS aus dem ruminalen Nährstoffabbau ins 
Blut gelangte. In der M-Gruppe wurde hingegen zwischen RFD und BHBS ein 
nichtsignifikanter Korrelationskoeffizient von 0,16 geschätzt, der vergleichbare 
physiologische Zusammenhänge nicht erkennen lässt. 
Im weiteren Verlaufe der Laktation zeigte sich, dass die I-Gruppe bereits nach 
dem 200. Laktationstag wieder eine signifikant höhere RFD aufwies als die M-
Gruppe. Damit dominierte die Lipogenese gegenüber lipolytischen Prozessen im 
Fettgewebe. Der Verlauf der RFD zeigt, dass Jungtiere, die während ihrer 
Aufzucht durchgängig intensiv ernährt wurden, später in der Laktation zu frühem 
Fettansatz neigen. Die hierfür notwendige Energie wird der Milchsynthese 
entzogen. Der Fettansatz im letzten Laktationsdrittel korrespondiert in der I-
Gruppe mit höheren Insulin-, fT4- und Kortisolkonzentrationen als in der M-
Gruppe, was außerdem noch einen höheren Grundumsatz durch einen stärker 
ausgeprägten Turnover in den Energiespeichern vermuten läßt.  
Werden Milchleistung und Entwicklung der Körpermerkmale während der 
Laktation im Kontext betrachtet, so lässt sich folgendes Fazit ableiten: Die 
anhaltend rohfaserbetonte Fütterung während der Aufzucht in der M-Gruppe 
erwies sich während der Laktation leistungsphysiologisch, tiergesundheitlich und 
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energetisch zumindest tendenziell als die günstigere Variante. Dies könnte mit 
einer geringeren Futteraufnahme und einer ungünstigeren Energiebilanz in der I-
Gruppe im Zusammenhang stehen. Diese Hypothese stimmt mit den Ergebnissen 
der Arbeit von Foldager und Haarbo (1994) überein, die die Auswirkungen 
unterschiedlicher Energiekonzentrationen in den Rationen für Aufzuchtrinder (90 - 
300 kg Körpergewicht) auf die Futteraufnahmekapazität während der Laktation 
untersuchten. Jeroch et al. (1999) wiesen darauf hin, dass rohfaserreiche 
Fütterungssysteme beim Jungtier die Pansenentwicklung, die Sekretionsleistung 
der Speicheldrüsen und die Ausbildung von Pansenzotten forcieren. Am gleichen 
Tiermaterial wie in der vorliegenden Arbeit vorgenommene Energieäquivalenz-
berechnungen von Sternberg (2005) zeigen, dass die tägliche Trockensubs-
tanzaufnahme in der M-Gruppe sowohl während der antepartale Phase als auch 
während der Laktation höher als in der I-Gruppe gewesen sein muss. Die 
Differenz zwischen den Gruppen betrug 0,4 kg TS während der ersten 100 
Laktationstage und 0,7 kg TS während der Gesamtlaktation.  
Über den gesamten Zeitraum zwischen antepartalem Abschnitt und Ende der 
Laktation war von den im Blut erfassten Parametern nur für den Metaboliten 
Kreatinin ein signifikant nachwirkender Einfluss der Fütterungsgruppe 
nachweisbar. Die Serumkonzentration von Kreatinin steht in Beziehung zur 
Muskelmasse des Individuums (Kraft und Dürr 1997). Da es in allen Abschnitten 
zwischen dem 35. Tag antepartum und dem 300. Laktationstag postpartum 
tendentiell in der M-Gruppe höher als in der I-Gruppe war, kann dies auf einen 
höheren Anteil an Muskelgewebe in der M-Gruppe hinweisen. Dafür sprechen 
auch die negativen Korrelationskoeffizienten zwischen Kreatinin und RFD 
während des antepartalen Abschnitts. In der M-Gruppe wurde hierfür ein Wert von 
-0,55 geschätzt, in der I-Gruppe waren es -0,26 (Tabelle A 3). Nach dem Wechsel 
in die Laktation löste sich der Merkmalsantagonismus jedoch vollkommen auf. In 
der M-Gruppe betrug die Korrelation zwischen Kreatinin und RFD nunmehr Null 
und für die I-Gruppe wurde sogar ein signifikant positiver Schätzwert von 0,63 
ermittelt. Es ist zu vermuten, dass Unterschiede in der Energiebilanz so zu 
abweichenden Ergebnissen zwischen den Gruppen führten und den 
Informationsgehalt des Kreatinins für den Muskelanteil in der Frühlaktation 
überlagerten. Den Tabellen A 5 und A 6 ist zu entnehmen, dass in beiden 
Fütterungsgruppen die Hormone Insulin und fT4 positiv mit Kreatinin korreliert 
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waren. Positive Korrelationen wurden auch zwischen den beiden Hormonen 
gefunden. Da sowohl fT4 als auch Insulin vermehrt ausgeschüttet werden, wenn 
sich die Futteraufnahme erhöht, signalisieren hohe Hormonkonzentrationen in 
beiden Gruppen während der ersten 30 Laktationstage eine günstigere 
Energiebilanz. Nach Remke (1990) und Slebodzinski (1994) sollen 
Schilddrüsenhormone nicht nur den Eiweißanabolismus sondern gleichzeitig auch 
dessen Katabolismus unterstützen. Unter den Bedingungen einer negativen 
Energiebilanz wird hierbei in beiden Fütterungsgruppen auf Muskelprotein 
zurückgegriffen, was die positiven Korrelationen zwischen Kreatinin und fT4 
erklärt. Die positiven Korrelationen zwischen Insulin und Kreatinin sind 
wahrscheinlich nicht auf einen direkten Zusammenhang zwischen beiden 
Merkmalen zurückzuführen, sondern nur das Ergebnis einer ähnlichen Reaktion 
von Insulin und fT4 in Abhängigkeit von der Energiebilanz. Die positive Korrelation 
zwischen Kreatinin und RFD, die nur in der I-Gruppe festgestellt wurde, deutet 
darauf hin, dass sehr fette Tiere zum Ausgleich ihrer Energiebilanz in größerem 
Umfang auf Muskelprotein zurückgreifen mussten als Tiere mit weniger 
Rückenfett. In diesem Falle reagierten sie so, wie Tiere, die relativ mager sind. 
Dies war nicht erwartet worden und deutet bei einigen Tieren auf gravierende 
Stoffwechselbelastungen hin. In der M-Gruppe, in welcher sehr fette Tiere weniger 
häufig auftraten, wurde eine solche Korrelation nicht gefunden. Wegen der 
geringeren Fettreserven ist hier davon auszugehen, dass die Verstoffwechslung 
von Körperprotein während der ersten 30 Laktationstage wahrscheinlich bei mehr 
Tieren erfolgte als in der I-Gruppe und die Unterschiede zwischen den Individuen 
weniger ausgeprägt waren. 
Während im Falle der Rückenfettdicke und des Kreatinins ein nachwirkender 
Fütterungseffekt durch den F-Test statistisch abgesichert werden konnte, war 
diesbezüglich für die BHBS nur eine sehr deutliche Tendenz erkennbar (p-Wert = 
0,059). Die geschätzten Mittelwerte in den jeweiligen Teilabschnitten lassen 
erkennen, dass Tiere der I-Gruppe sich von denen der M-Gruppe im BHBS-
Spiegel auffällig unterscheiden. Bereits vor der Kalbung und weiter bis zum 200. 
Laktationstag wiesen die Tiere der I-Gruppe tendenziell höheren BHBS-
Konzentrationen auf. Gleichwohl sich während dieser Zeit die Mittelwerte 
innerhalb des Referenzbereiches für gesunde Rinder bewegten, war die I-Gruppe 
doch ständig einer ketotischen Mehrbelastung ausgesetzt. Da während der 
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Frühlaktation der größte Teil der Ketonkörper aus der Verstoffwechslung von 
Körperfett stammt (Rossow 2003b) und ein klarer Zusammenhang zwischen 
Verfettung, Energiedefizit und BHBS-Spiegel besteht (Schröder und Staufenbiel 
2006; Wathes et al. 2007), ist davon auszugehen, dass BHBS in der I-Gruppe 
hauptsächlich aus der hepatischen Ketogenese stammt. Nur zwischen dem ersten 
und 30. Laktationstag war das Gefährdungspotential für eine ketotische 
Stoffwechsellage in beiden Gruppen ähnlich hoch. Während es danach bei den 
moderat gefütterten Tieren erkennbar sank, nahm die BHBS-Konzentration in der 
I-Gruppe bis zum 200. Laktationstag nur wenig ab. Trotzdem besaßen diese Tiere 
über den gesamten zweiten Untersuchungsabschnitt, vom 30.Tag a.p. bis zum 
300. Tag p.p., die höheren RFD-Werte, was bereits als nachwirkender 
Fütterungseffekt diskutiert worden ist. Das gleichzeitigige Auftreten von höheren 
BHBS-Konzentrationen und RFD-Werten in der I-Gruppe bis zum 200. 
Laktationstag weist auf Unterschiede in der Stoffwechselprogrammierung hin, 
deren Ursachen im langfristigen Fütterungsstimulus während der Aufzucht zu 
suchen sind.  
Die Aktivität des Enzyms Kreatinkinase (CK), welches die Verwertung einer 
Vorstufe des Kreatinins, des Kreatins, katalysiert, war nach dem 30. Laktationstag 
in der M-Gruppe immer höher als in der I-Gruppe. Allerdings war hier weder ein 
nachwirkender Fütterungseffekt noch ein zeitweiser Unterschied zwischen den 
Gruppen statistisch absicherbar. Die Gesamtaktivität der CK beim Rind ist  
weitgehend muskelspezifisch anzusehen (Koufen und Stark 2000; Takagi et al. 
2001a). Folglich könnten die vorliegenden Ergebnisse nach dem 30. Laktationstag 
darauf hinweisen, dass moderat gefütterte Tiere auch während der Laktation einen 
höhern Anteil an Muskelgewebe besitzen als intensiv gefütterte Tiere. In ähnlicher 
Weise interpretieren Stojeviæ et al. (2008) die Ergebnisse eines Vergleichs 
zwischen männlichen und weiblichen Tieren, in denen die männlichen Probanden 
höhere CK-Aktivitäten besaßen als weibliche Tiere. In diesem Zusammenhang 
scheint es auch sehr wahrscheinlich, dass die mageren Tiere der M-Gruppe auf 
Grund geringerer Fettreserven im Durchschnitt mehr Muskelgewebe für die 
Energiebereitstellung mobilisierten als die fetteren Tiere.  
Signifikante Wechselwirkungen zwischen Fütterungsgruppe und Laktations-
abschnitt wurden für die Harnstoffkonzentration ermittelt. Zunächst wies die M-
Gruppe im antepartalen Abschnitt signifikant höhere Harnstoffkonzentrationen im 
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Serum auf als die I-Gruppe. Da ausgeschlossen werden kann, dass diese Tiere 
ein höheres Energiedefizit ausfwiesen, oder dass die Futterration anders 
zusammengesetzt war als in der I-Gruppe, könnten erhöhte Harnstoff-
konzentrationen mit einer höheren Futter- und damit auch Rohproteinaufnahme 
dieser Tiere im Zusammenhang stehen. Nach dem Abkalben wurden die höheren 
Harnstoffkonzentrationen hingegen in der I-Gruppe gefunden, was mit der stärker 
ausgeprägten negativen Energiebilanz der intensiv gefütterten Tiere begründet 
werden kann. In der Arbeit von Mcshane et al. (1989) wiesen Tiere mit hoher 
Energieaufnahme und positiver Energiebilanz gegenüber den Vergleichstieren 
niedrigere Harnstoffkonzentrationen auf, was mit der besseren Verfügbarkeit an 
Energie für die ruminale Proteinsynthese in Verbindung gebracht wurde, in deren 
Folge weniger Harnstoff ins Blut gelangt. Zu Laktationsbeginn soll Energiemangel 
einen Anstieg von Amoniak intraruminal und damit gleichzeitig auch der 
Harnstoffkonzentration im Blut bewirken (Scholz, 1990). Damit korrespondieren 
die Harnstoffkonzentrationen gut mit den bereits diskutierten Ergebnissen zu den 
anderen physiologischen Kennwerten. 
Eine tendenzielle Wechselwirkung zwischen Fütterungsgruppe und Laktations-
abschnitt war im Falle der Bilirubinkonzentration erkennbar. Erhöhte Serumwerte 
für Bilirubin werden nachgewiesen, wenn Fette vermehrt in das Lebergewebe 
eingebaut werden, was bei Milchkühen zumeist unter den Bedingungen einer 
negativen Energiebilanz beobachtet wird (Teichmann et al., 2002). Dies erklärt, 
weshalb die Bilirubinkonzentration in den ersten 30 Laktationstagen in beiden 
Gruppen stark erhöht war. Gleichzeitig zeigte sich während dieses Zeitabschnitts, 
dass die Bilirubinkonzentration bei den Tieren der I-Gruppe höher als bei den 
Tieren in der M-Gruppe war, so dass hier eine stärkere Leberbelastung unterstellt 
werden kann. Nichtsignifikante Abweichungen in den davorliegenden- und 
nachfolgenden Abschnitten können wegen der eingeschränkten Indikatorfunktion 
des Merkmals nicht mehr mit der Energiebilanz in Zusammenhang gebracht 
werden (Busato et al., 2002). 
Aufgrund seiner zentralen Bedeutung als anabol wirkendes Hormon und wegen 
der markanten Unterschiede, die im Verlaufe der gesamten Aufzuchtperiode 
festgestellt wurden, wäre ein nachwirkender Fütterungseffekt für Insulin zu 
erwarten gewesen. Diese Erwartungen bestätigten sich aber in der vorliegenden 
Arbeit nicht. Auch in Untersuchungen von Gaynor et al. (1995) wurden keine 
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Auswirkungen auf den Insulinspiegel bei Kühen festgestellt, wenn diese während 
der präpubertären Entwicklung energetisch unterschiedlich konzentrierte 
Futterrationen vorgesetzt bekamen. Die vorliegenden Untersuchungsergebnisse 
lassen aber erkennen, dass sich der Insulinspiegel in der antepartalen Phase 
zwischen den Fütterungsgruppen zumindest tendenziell unterschied (Abb. 11), 
wobei die höheren Konzentrationen in der M-Gruppe festgestellt wurden. 
Allerdings ließ sich der Unterschied statistisch nicht absichern, weil in beiden 
Gruppen eine hohe Variabilität der Messwerte vorlag.  Dennnoch ist zu vermuten, 
dass der höhere Insulinspiegel in der M-Gruppe mit einer höheren Futteraufnahme 
in Verbindung stehen könnte. 
Die Korrelationsanalyse innerhalb der Fütterungsgruppen lieferte aber noch 
andere Hinweise, die erkennen lassen, dass Insulin an der Ausprägung 
nachwirkender Fütterungseffekte beteiligt war. So wurde im antepartalen Abschnitt 
zwischen dem Insulinspiegel und der BHBS-Konzentration im Falle der I-Gruppe 
ein signifikant negativer Zusammenhang festgestellt (r = -0,64), was den 
physiologischen Erwartungen entsprach. Da in dieser Gruppe ein niedriger 
antepartaler Insulinspiegel häufig mit einem niedrigen antepartalen fT4-Spiegel 
auftrat (r = 0,55) und beide Hormone als Indikatoren der Energiebilanz fungieren 
(Hart et al, 1978; Capucco et al., 1995, Jeroch et al., 1999;Wathes et al., 2007), 
beruhten die höheren BHBS nicht nur auf einem höheren Verfettungsgrad sondern 
wahrscheinlich auch noch auf geringeren Futteraufnahmen. Beides würde die 
stärker ausgeprägte katabole Stoffwechsellage dieser Tiere erklären. In der M-
Gruppe war die Korrelation zwischen Insulin und BHBS hingegen signifikant 
positiv (r = 0,67) und entsprach nicht den physiologischen Gegebenheiten in einer 
katabolen Stoffwechsellage. Da diese Tiere ante partum weniger durch die 
negative Energiebilanz belastet waren als die Zwillinge in der I-Gruppe (z.B. 
geringere RFD-Mobilisation), stammt ein großer Teil der BHBS-Konzentrationen in 
der M-Gruppe aus den im Pansen abgebauten Futternährstoffen. Es ist bekannt, 
dass Insulin beim Wiederkäuer als Reaktion auf Anflutung von flüchtigen 
Fettsäuren ausgeschüttet wird (Herdt 2000; Li et al. 2007), was die positive 
Korrelation mit BHBS in der M-Gruppe erklärt. Mit dem Wechsel von der 
antepartalen Phase in die Laktation änderten sich einige Beziehungen zwischen 
den physiologischen Merkmalen gravierend. So wurde z.B. während der ersten 30 
Laktationstage bei den Tieren der M-Gruppe kein positiver sondern ein deutlich 
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negativer Zusammenhang zwischen Insulin und BHBS (r = -0,56) gefunden, der 
indiziert, dass nun ein niedriger Insulinspiegel die hepatogene Ketogenese 
befördert und ein hoher Insulinspiegel ihr entgegenwirkt. In der I-Gruppe war 
während dieser Zeit kein Zusammenhang mehr nachweisbar (r = 0) (Tabelle A 5; 
Tabelle A 6). Da auch hier katabole Stoffwechsellagen die physiologische 
Situation der Tiere zweifellos dominierten und beide Merkmale ausreichend 
Variabilität aufwiesen, ist zu vermuten, dass die Ansprechbarkeit der Fettzellen auf 
insulinoge Reize verringert war. D.h., selbst bei etwas höheren Insulinspiegeln 
erfolgte keine adäquate Reduzierung des Fettabbaus, wie auch umgekehrt bei 
niedrigeren Insulinspiegeln die hepatogene Ketogenese nicht durch eine stärkere 
Anflutung an Fettsäuren aus dem Körperfett  signifikant belastet wurde. Eine 
solche Situation wird als Insulinresistenz bezeichnet und hat ihre Ursache in der 
Verringerung der Anzahl an Insulinrezeptoren und Glukosetransportern 
(Staufenbiel et al. 1992). 
Mit dem Wechsel vom antepartalen in den postpartalen Abschnitt wurden 
zahlreiche Veränderungen in den Merkmalsbeziehungen festgestellt, wobei auch 
im Fall anderer Korrelationskoeffizienten zwischen Insulin und weiteren 
physiologischen Kennwerte sehr auffällige Unterschiede erkennbar waren. In den 
Tabellen A3 und A6 fällt auf, dass sich das Muster der Korrelationskoeffizienten 
zwischen dem Insulinspiegel und den Merkmalen Körpergewicht, fT4, Glukose, 
BHBS, Kreatinin und Kreatinkinase im antepartalen Abschnitt in der I-Gruppe mit 
dem im postpartalen Abschnitt in der M-Gruppe sehr ähnelt.  
Es ist anzunehmen, dass die Insulinreaktion auf nutritive Stimuli während der 
Aufzucht und der Laktation erst im Zusammenspiel mit anderen Hormonen 
vollkommen verstanden werden kann. Hierzu zählen z.B. das in dieser Arbeit 
untersuchte fT4 oder die hier nicht untersuchten Hormonen STH, Glukagon und 
Leptin. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit belegen auch sehr deutlich, dass 
die korrelativen Beziehungen zwischen Hormonen und anderen physiologischen 
Kennwerten keine Konstanten darstellen, sondern sich im Verlaufe der 
Individualentwicklung ändern können. 
Ein nachwirkender Fütterungseffekt auf den Glukosespiegel kann bei 
abschnittsweiser Betrachtung der geschätzten Mittelwerte zwischen dem 100. und 
dem 200. Laktationstag nicht ausgeschlossen werden. Hier lagen die 
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Glukosekonzentrationen zwischen den beiden Fütterungsgruppen am weitesten 
auseinander, wobei die I-Gruppe den signifikant höheren Wert aufwies. Eine 
Mangelsituation, die nach Giesecke und Stangassiger (1982) ein Absinken der 
Glukosewerte nach sich ziehen könnte, ist im zweiten Laktationsdrittel in der M-
Gruppe nicht erkennbar gewesen. 
Aus den Ergebnissen der z.T. leberspezifischen Enzyme ASAT, GGT und GLDH 
lassen sich keine signifikant nachwirkenden Fütterungseffekte und folglich auch 
keine Unterschiede in der hepatozellulären Belastung ableiten. Die vollkommen 
leberspezifische GLDH weist aber über den gesamten Zeitraum zwischen dem 31. 
und dem 300. Laktationstag tendenziell höhere Aktivitäten in der I-Gruppe auf. Sie 
signalisiert damit zumindest die Neigung für eine höhere Belastung des 
Leberstoffwechsels bei den zuvor intensiv gefütterten Tieren. Belastungsspitzen 
werden von der GLDH in beiden Gruppen später angezeigt als von den anderen 
physiologischen Merkmalen (Abb. 14), was den Angaben von Kraft et al. (2005b) 
entspricht und mit der Lokalisation des Enzyms in den Mitochondrien 
zusammehängt. Wie in der vorliegenden Arbeit fanden auch Busato et al. (2002), 
dass die GLDH Konzentration während der Frühlaktation weder von der 
Körperkondition vor der Abkalbung noch von der Fettmobilisation in der p.p. Phase 
signifikant beeinflusst wurde. Dies deutet darauf hin, dass die individuelle 
Variabilität des Leberstoffwechsels bei der Adaptation von Belastungszuständen 
groß ist.  
Im Falle der Lymphozytenzahl waren weder während der Aufzucht noch zu 
irgendeinem Zeitpunkt in der zweiten Untersuchungsphase Fütterungseffekte 
erkennbar. Auch ein Alterseinfluss oder Laktationseinfluss kann ausgeschlossen 
werden. Dieses Ergebnis ist nur mit der hohen Immunkompetenz dieser Zellen zu 
erklären und unterstreicht, dass der Infektionsdruck und die Aktivität des 
Immunsystems zwischen den Gruppen und über den gesamten Zeitraum der 
Untersuchungen etwa gleich waren. 
5.3 Milchleistung 
Die Fütterungsintensität während der Aufzucht hatte keinen signifikanten Einfluss 
auf die 100-Tage und 305-Tage-ECM-Leistung. Dennoch waren Tiere der M-
Gruppe der I-Gruppe im Durchschnitt um mehr als 514 kg Milch/Laktation 
überlegen. Wie sich bei der abschnittsweisen Auswertung der täglichen 
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Milchmengenleistung zeigte, war diese Überlegenheit vor allem auf Unterschiede 
zwischen dem 100. und 200. Laktationstag zurückzuführen. In diesem Abschnitt 
differierten die Leistungen signifikant. In den anderen Abschnitten war nur eine 
tendenzielle Überlegenheit der M-Gruppe zu erkennen. Markant für diesen 
Abschnitt waren außerdem ein signifikant höherer Blutglukosespiegel, signifikant 
höhere Thrombozytenzahlen, ein tendenziell höherer BHBS-Spiegel, tendenziell 
höhere GLDH-Aktivitäten, ein tendenziell niedrigeres Gewicht und tendenziell 
niedrigere Spiegel an Insulin, fT4 und Kortisol in der I-Gruppe. Bemerkenswert war 
hierbei, dass die I-Gruppe trotz der besseren Glukoseverfügbarkeit während 
dieser Zeit nicht in der Lage war die gleiche Menge an Milch zu synthetisieren wie 
die M-Gruppe. Eine größere Nähe zur anabolen Stoffwechsellage ist in dieser 
Gruppe jedoch auch noch nicht zu erkennen, worauf insbesondere die geringere 
Zunahme des Körpergewichtes, der höhere BHBS- und der niedriger 
Insulinspiegel im Blutserum hinweisen. Vielmehr sind höhere metabolische 
Belastungen in der I-Gruppe zu vermuten, die als ein nachwirkender 
Fütterungseffekt zu interpretieren sind und die Energieeffizienz und damit die 
Milchleistung nachteilig beeinflussten. 
Bei der paarweisen Durchsicht der Leistungen stellte sich heraus, dass ein Paar 
mit einer Differenz von 3870 kg/Laktation zugunsten des M-Tieres einen 
besonders hohen Anteil am Zustandekommen der relativ hohen Abweichung hatte 
(Abb. A 1 ; Abb. A 2). Hierbei kann ausgeschlossen werden, dass der intensiv 
gefütterte Zwilling erkennbar krank war. Das betreffende Zwillingspaar zeichnete 
sich in beiden Fällen durch eine sehr hohe TGZ und ein auffallend hohes 
Körpergewicht aus. Während der Aufzucht war das M-Tier sowohl im 
präpubertären (bis zum 300.Lebenstag) als auch im postpubertären Abschnitt das 
schwerste Tier in seiner Gruppe, für das I-Tier traf dies nur im postpubertären 
Abschnitt zu. Die RFD wies hingegen keine Auffälligkeiten auf. Da die Korrelation 
zwischen RFD und Gesamtkörperfett zwischen 0,28 und 0,94 liegt (Schröder und 
Staufenbiel 2006), ist es möglich, dass das I-Tier innerlich eine stärkere Verfettung 
aufwies, als dies anhand der RFD zu erwarten gewesen wäre. Solche Genotypen 
sind für durchgängig intensive Aufzuchtverfahren wahrscheinlich weniger 
geeignet. Da auch bei anderen Paaren erhebliche Einzelabweichungen zwischen 
Zwillingen, sowohl zugunsten der M-als auch der I-Gruppe festgestellt wurden, 
könnten die Ergebnisse auf die Existenz von Genotyp-Umwelt-Interaktionen 
Diskussion 
116 
hinweisen. Diese wurden bei den Auswertungen wegen des hierfür 
unzureichenden Stichprobenumfangs jedoch nicht berücksichtigt.  
Für die Beurteilung der postpartalen Energiebilanz hat sich der Fett/Eiweiß-
Quotient (FEQ) in der Milch bewährt. Bei einem Energiemangel in der Futterration 
und bei gesteigerter Lipolyse ist der Quotient erhöht. Rohfasermangel und 
Pansenazidose senken den Fett/Eiweiß-Quotient (Fürll, 2005). 
In der vorliegenden Arbeit zeigt der FEQ in den ersten 30 Laktationstagen dass 
größere Energiedefizit in der I-Gruppe an. Da diese zwischen dem ersten und 30. 
Laktationstag das gleiche Gewicht und auch die gleiche ECM-Leistung wie die M-
Gruppe aufwies, hatten die Tiere der I-Gruppe offensichtlich weniger gefressen. 
Die Ergebnisse zeigen weiter, dass sich im unmittelbaren Anschluß an diesen 
Abschnitt der Zellgehalt in der Milch der I-Gruppe erhöhte. Ein erhöhter Zellgehalt 
ist Ausdruck von Entzündungsprozessen im Euter (Kraft und Dürr, 1997), weshalb 
hier infolge der vorangegangenen Stoffwechselmehrbelastungen eine erhöhte 
Mastitisneigung zu vermuten ist. 
Die in der vorliegenden Arbeit gefundenen Ergebnisse stimmen mit den 
Resultaten der Arbeiten von Lacasse et al. (1993), Amir et al. (1997), Mantysaari 
et al. (1999), Abeni et al. (2000) und Macdonald et al. (2005) überein, wonach die 
Fütterungsintensität während der Aufzucht die Milchleistung nicht oder nur im 
geringen Umfang beeinflusst. Es ist jedoch nicht auszuschließen, dass bei einer 
höheren Tierzahl (nur 11 Zwillingspaare standen bis zum 305-Laktationstag zu 
Verfügung) die Signifikanzschwelle unterschritten worden wäre. Ergebnisse aus 
anderen Arbeiten sprechen dafür, dass eine moderate Fütterung von Jungtieren 
die Milchleistung günstig beeinflussen kann (Peri et al. 1993; Lammers et al. 
1999b; Sejrsen et al. 2000; Radcliff et al. 2000). Anhand der vorliegenden 
Untersuchungen könnte dies vor allem mit geringeren Belastungen des 
Stoffwechsels und einer höheren Futteraufnahme in Verbindung stehen, wobei die 
individuelle genetische Konstellation für die Leistungsreaktion während der 
Laktation bedeutsam ist. Die Ergebnisse dieser Arbeit weisen aber darauf hin, 
dass die ungünstige Stoffwechselkonstellation in der I-Gruppe nicht mit deren 
mittlerem genetischem Milchleistungspotential erklärt werden kann. Vielmehr ist 




Wie aus Arbeiten von Reid et al (1963), Gröger (1967) und Koriath (1970) 
weiterhin bekannt ist, können Leistungsunterschiede nach einer differenzierten 
Aufzuchtintensität auch ein Artefact verspäteter Zuchtnutzung sein, wenn intensiv 
ernährte Tiere zu spät besamt werden und deshalb in einem übermäßig 
verfetteten Zustand abkalben. Richtwerte für die RFD von Jungrindern liegen nicht 
vor. Den Ergebnissen dieser Arbeit zufolge unterschieden sich die Tiere bei einem 
Besamungsgewicht von 400 kg um etwa 3 mm RFD, so dass hier erste Ansätze 
einer Verfettung nicht auszuschließen sind (Abb. A 3). Die größeren RFD-
Unterschiede zwischen beiden Fütterungsgruppen wurden aber während der 
Trächtigkeit der Färsen gefunden, weshalb in diesem Abschnitt das größere 
Gefährdungspotenzial für Verfettungen zu sehen ist. 
5.4 Wiederholbarkeit und Beziehungen zwischen physiologischen 
Kennwerten und Milchleistungsmerkmalen 
Die Schätzung der Wiederholbarkeit (Heritabilität im weiteren Sinne h²w) erlaubt 
die Bewertung des genetischen Anteils an der Merkmalsausprägung. Außerdem 
wurden Residualkorrelationen geschätzt. Mit diesen Parametern sollte geprüft 
werden, inwieweit biochemisch-physiologische Marker als Frühinformations-
kriterien für die spätere Milchleistung und den somatischen Zellgehalt (SCS) 
geeignet sind. Residualkorrelationen ersetzen aber nicht die genetischen 
Korrelationen, welche den gemeinsamen Anteil der genetischen Varianz von zwei 
Merkmalen charakterisieren. Die Auswertung nach Altersabschnitten zeigt, in 
welcher Phase der Entwicklung die Informationssicherheit eines Markers 
besonders hoch oder niedrig ist. Da der Fütterungseffekt als Störgröße bei der 
Berechnung der Residuen berücksichtigt worden ist, repräsentiert die Residual-
korrelationen den mittleren Zusammenhang zwischen Marker und Milchmerkmal in 
beiden Gruppen.  
Die untersuchten Schätzparameter in der vorliegenden Arbeit sind nicht geeignet, 
Selektionsempfehlungen für die Zuchtarbeit abzuleiten. Geeigneter hierfür wären 
die Heritabilität im engeren Sinne und genetische Korrelationen. Sie können aber 
Anregungen für weiterführende Forschungen auf diesem Gebiet liefern.  
Von den vier untersuchten Körpermerkmalen stand nur die Rückenfettdicke 
zwischen dem vierten und sechsten Lebensmonat in signifikanter Beziehung zur 
späteren Milchleistung, wobei sich eine hohe Rückenfettdicke beim Jungtier 
Diskussion 
118 
vorteilhaft auf die spätere 305-Tage-Milchleistung auswirkte (r = 0,56). Für 
nachfolgende Zeitabschnitte wurden Korrelationskoeffizienten von 0,3; 0,13; 0,01; 
-0,21 und 0 geschätzt, die sich statistisch jedoch nicht absichern ließen. Die 
positive Beziehung zwischen RFD und Milchleistung fällt in die Wachstumsphase, 
in der sich die Milchdrüse wesentlich schneller als das Körpergewicht entwickelt 
(Sinha und Tucker, 1969) und in der sich Fetteinlagerungen ins Euterparenchym 
besonders nachteilig auswirken können (Sejrsen et al., 1992, Capuco et al, 1995, 
Radcliff et al., 1997). Aus der Literatur ist nicht bekannt, ob die RFD ein Indikator 
für die Fetteinlagerung ins Eutergewebe ist. Den vorliegenden Ergebnissen 
zufolge ist dies eher nicht anzunehmen. Vielmehr zeigen sie, dass Kälber, die zu 
höheren RFD-Werte tendieren, offensichtlich mehr fressen, die vitaleren Tiere sind 
und so die besseren Voraussetzungen für die spätere Milchleistung mitbringen. 
Die direkten Auswirkungen eines erhöhten Körperfettansatzes waren bis zum 
neunten Lebensmonat ohnehin nur gering. Bei etwa 140 kg Lebendmasse und 
600 g TGZ beträgt der Anteil des Körperfettes an der Zuwachsenergie nur ca. 
40%. Bei 300 kg Lebendmasse, was in den vorliegenden Auswertungen etwa auf 
den Bereich zwischen dem 10.-15. Lebensmonat zutrifft, und einer TGZ von etwa 
800 g sind es hingegen bereits 65% (Jeroch et al. 1999). Hier werden 
Verfettungen wahrscheinlicher. Nach Sejrsen et al. (2000) sind genetisch 
begründete hohe Wachstumsraten, anders als fütterungsbedingte Zunahmen, vor 
dem Erreichen des Pubertät sogar positiv mit der Milchleistung korreliert. Dies 
könnte auch auf den genetisch begründeten höheren Fettansatz während der 
frühen Jugendentwicklung zutreffen. Mit einem h2w von 0,15 besitzt die RFD 
wahrscheinlich auch noch gute Voraussetzungen für die Selektion. Die Eignung 
hierfür sollte aber an größen Stichproben in weitführenden Versuchen und durch 
Analyse anderer genetischer Parameter überprüft werden. 
Zwischen dem vierten und sechsten Monat wurde auch ein signifikant positiver 
Korrelationskoeffizient zwischen ASAT und der 305-Tage-Milchleistung (305-Mkg) 
und ein negativ signifikanter Korrelationskoeffizient zwischen BHBS und der 305-
Tage-Milchleistung gefunden. Offensichtlich besaß dieser frühe Abschnitt der 
Individualentwicklung eine besondere Rolle für die Ausprägung des Leistungs-
merkmals. 
Die Konzentration des Hormons Insulin (hw = 0,07) und die Thrombozytenzahl (hw 
= 0,28) korrelierten zwischen dem siebenten und neunten Lebensmonat signifikant 
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mit der 305-Tage Milchleistung, wobei ein hoher Insulinspiegel auf eine niedriges 
Leistungsniveau hinwies. Die niedrige Wiederholbarkeit des Insulinspiegels kann 
als Resultat der provozierten Fütterungsunterschiede angesehen werden. Obwohl 
der Fütterungseffekt bei der Berechnung der Residualkorrelation berücksichtigt 
worden ist, ließ er sich offensichtlich nicht vollkommen eliminieren. Ähnlich 
niedrige Wiederholbarkeiten wurden auch bei anderen Kennwerten gefunden, für 
welche eine starke Abhängigkeit der Merkmalswerte von der Energieversorgung 
bekannt ist (z.B. TGZ: 0,05 RFD: 0,15 fT4: 0,05 Glukose: 0,05). Für diese ist nicht 
zwingend zu erwarten, dass die Heritabilität im engeren Sinne größer als der 
gefundene Schätzwert ist. Mit Ausnahme der Lymphozytenzahl und des MCHC 
wurden für Merkmale des Blutbildes deutlich höhere Wiederholbarkeiten 
geschätzt. 
Im Abschnitt zwischen dem vierten und sechsten Monat wiesen Tiere mit einem 
hohen Körpergewicht, einem hohen Kreatiningehalt und einem hohen MCHC-Wert 
während der Laktation hohe Zellzahlen auf (positive Korrelationskoeffizienten). 
Zwischen dem 19. und 21. Lebensmonat indizierten niedrige Insulin-
konzentrationen und ein hoher Gesamteiweißgehalt, dass der Zellgehalt während 
der Laktation erhöht war.  
Auf die physiolgische Begründung der Beziehungen zwischen Kennwerten im Blut 
von Kälbern und der Milchleistung soll an dieser Stelle verzichtet werden. Hierfür 
gibt es wesentliche Gründe:  
 Während der Stoffwechsel beim Kalb vorwiegend anabol programmiert ist, 
dominieren bei der Milchkuh katabole Stoffwechselwege. Wissenschaftlich 
begründetete Untersuchungen, in denen Unterschiede im Informations-
gehalt zwischen den beiden Stoffwechsellagen herausgearbeitet worden 
wären, existieren für die meisten Kennwerte nicht.  
 Wie die vorliegenden Untersuchungen zeigen, können sich Merkmals-
beziehungen altersabhängig ändern. Selbst wenn einzelne Merkmale 
hinsichtlich ihrer Funktion als Stoffwechselindikatoren ausreichend 
abgeklärt sind, kann es doch im Verlauf der Entwicklung zu Modifikationen 
kommen, durch welche sich auch die Sicherheit der angezeigten 
Information ändert. Dies ist z.B. bei Hormonen der Fall, wenn sich die Zahl 
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der Rezeptoren in den Zielzellen ändert oder die Affinität zwischen Hormon 
und Rezeptor.  
 Es kann unterstellt werden, dass viele Kennwerte selbst keinen direkten 
Bezug zur späteren Leistung aufweisen, sondern über mehrere 
Zwischenstufen und Wechselwirkungen mit anderen Merkmalen 
leistungsassoziiert sind. Dies kann erhebliche Fehleinschätzungen bei der 
Interpretation von Korrelationskoeffizienten zur Folge haben.  
Den vorliegenden Ergebnissen zufolge und unter Berücksichtigung der 
eingeschränkten Aussagefähigkeit der Schätzwerte bringt die ASAT neben der 
RFD aufgrund ihrer hohen Wiederholbarkeit (W=0,44) und der engen 
Merkmalskorrelation mit der Milchleistung (r=0,53) gute Voraussetzungen für 
die indirekte Selektion mit. In der Arbeit von Peterson et al. (1982) wird die an 





Unter den Bedingungen einer ad libitum Fütterung lassen sich durch eine 
energetisch differenzierte Futterration die größten Fütterungseffekte auf 
Körpergewicht und Fettansatz beim Jungtier im Alter von sieben bis etwa 15 
Monaten erreichen. Während die Rückenfettdicke (RFD) bei Verabreichung einer 
energetisch hoch konzentrierten Ration noch nach dem 15. Lebensmonat stark 
zunimmt, beginnen körpereigene Regelkreise bereits die Körpergewichts-
entwicklung früher zu drosseln. Beides hat eine erhebliche Erhöhung des 
Fettanteils am gesamten Körpergewebe zur Folge. Die Fütterungsintensität 
bestimmt das Verhältnis zwischen Körperfett und Körpergewicht maßgeblich mit, 
weshalb die I-Gruppe zum Zeitpunkt der ersten Besamung (Körpergewicht: 400kg) 
stärker verfettet war als die M-Gruppe. Für die Feststellung einer optimalen 
Zuchtkondition und für die Anpassung des Fütterungsregimes an die 
tiergesundheitlichen und betriebswirtschaftlichen Erfordernisse ist es daher 
wichtig, neben dem Körpergewicht auch die Körperkondition zu erfassen.  
Während der Aufzucht war ein Effekt der Fütterungssintensität auf die im Blut 
erfassten biochemisch-physiologischen Kennwerte Insulin, Glukose, β-Hydroxy-
Buttersäure (BHBH), mittlerer Hämoglobingehalt der Einzelerythrozyten (MCH) 
mittlere Erythrozytenvolumen (MCV) und nachweisbar. Diese Merkmale 
signalisieren in unterschiedlicher Weise, dass die Fütterungsintensität den 
Stoffwechsel und die Erythropoese beeinflusste. Der Insulinspiegel unterschied 
sich zwischen den Fütterungsgruppen zwischen dem 10. und 21. Lebensmonat 
wesentlich stärker als zwischen dem vierten und neunten Lebensmonat. Daher 
sind insulinvermittelte Auswirkungen der Fütterungsintensität auf den Stoffwechsel 
während der Laktation eher im postpubertären Abschnitt zu vermuten. 
Die Fütterungssintensität während der Aufzucht beeinflusste während der 
Laktation nachwirkend die Rückenfettdicke und den Kreatininspiegel im Serum. 
Zusammenbetrachtet sind diese Kennwerte Indikatoren für das Verhältnis von 
Körperfett und Muskelgewebe und weisen darauf hin, dass intensiv ernährte 
Jungrinder auch noch als Kühe einen höheren Fettanteil im Tierkörper aufweisen 
als moderat ernährte Tiere. Dabei ist besonders zu beachten, dass die während 
ihrer Aufzucht durchgängig intensiv ernährten Tiere zu einem früheren Fettansatz 
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während der Laktation neigen als moderat ernährte Tiere. Die notwendige Energie 
hierfür steht der Milchsynthese nicht zur Verfügung.  
Einige der untersuchten Stoffwechselkennwerte (Veränderungen des 
Körpergewichtes und der RFD, Fett-Eiweiß-Quotient, BHBS, GLDH, Bilirubin, 
Harnstoff) weisen darauf hin, dass Tiere, die während ihrer Aufzucht durchgängig 
intensiv ernährt wurden, ein erhöhtes Risiko für metabolische Belastungen 
während der Laktation besitzen. Diese könnten mit einer geringeren 
Futteraufnahme in der I-Gruppe im Zusammenhang stehen. Die Milchleistung ist 
als verursachender Faktor auszuschließen, da sie in der I-Gruppe geringer als in 
der M-Gruppe war. 
Obwohl die Unterschiede in der Milchleistung in den vorliegenden Auswertungen 
statistisch nicht abgesichert werden konnten, ist nicht auszuschließen, dass eine 
moderate Fütterungsintensität bei wachsenden Rindern später zu höheren 
Milchleistungen führen kann als eine intensive Fütterung.   
Die wenigen signifikanten Beziehungen zwischen physiologischen Kennwerten in 
der Aufzucht und Milchmerkmalen konzentrierten sich vor allem auf den Abschnitt 
zwischen dem vierten und neunten Lebensmonat. Hierbei handelt es sich um den 
Abschnitt, in welchem die Tiere am jüngsten- und kumulierte Umwelteffekte von 
geringer Bedeutung waren. Indirekte Selektionsmaßnahmen auf der Basis 
physiologischer Kennwerte könnten folglich in präpubertären Entwicklungs-
abschnitt ihre größre Wirksamkeit erreichen. In vielen Fällen wurden 
altersabhängige Veränderungen der Residualkorrelationen gefunden, die darauf 
hinweisen, dass sich die Bedeutung eines physiologischen Merkmals für die 






7 Zusammenfassung  
In einem Fütterungsversuch mit 15 genetisch identischen Zwillingspaaren wurde 
der anhaltende Effekt energetisch unterschiedlich konzentrierter Futterrationen auf 
Körper- und Blutmerkmale zwischen dem vierten und 21. Lebensmonat erfasst. 
Darüber hinaus war zu prüfen, ob sich der Fütterungsstimulus beim Jungtier auch 
später noch bei der laktierenden Kuh auf Körper-, Blut- und Milchleistungs-
merkmale auswirkt, wenn alle Tiere einheitlich gefüttert werden. Als Versuchstiere 
wurden monozygote Zwillinge genutzt, die während der Aufzuchtperiode (erste 
Untersuchungsphase) zwei Fütterungsgruppen angehörten. Die Futterrationen der 
Gruppen waren so zusammengesetzt, dass unter den Bedingungen einer ad 
libitum Fütterung die moderat gefütterte Gruppe (M-Gruppe) eine tägliche 
Zunahme von etwa 600 g und die intensiv gefütterte Gruppe (I-Gruppe) von etwa 
800 g realisieren konnte. Die Besamung erfolgte in beiden Gruppen ab einem 
Gewicht von 400 kg. Aufgrund der großen Spanne im Erstkalbealter und den 
damit verbundenen Veränderungen in der Gruppengröße wurden die 
Auswertungen der ersten Untersuchungsphase auf ein Alter von 21 Monaten 
begrenzt. Während des antepartalen Abschnitts und der Laktation (zweite 
Untersuchungsphase) wurden die Tiere gleich gefüttert. Hier standen 11 Paare mit 
vollständigen Laktationsleistungen für die Auswertungen zur Verfügung. Die 
zweite Untersuchungsphase endete mit dem 305. Laktationstag der ersten 
Lakatation.  
Folgende Ergebnisse wurden ermittelt: 
Erste Untersuchungsphase 
 Während der Aufzucht wurden Körpergewicht, tägliche 
Gewichtszunahme (TGZ), Rückenfettdicke (RFD) und Widerristhöhe 
(WH) von der Fütterungsintensität signifikant beeinflusst, wobei intensiv 
ernährte Tiere die größeren Werte aufwiesen. Wechselwirkungen 
zwischen Fütterungsgruppe und Altersabschnitt ließen erkennen, dass 
die Entwicklung der Körpermerkmale in den Fütterungsgruppen 
unterschiedlich verlief. Körpergewicht und RFD zeigten zwischen dem 
siebenten und 15. Lebensmonat die größten Unterschiede zwischen den 
Fütterungruppen. Danach erfolgte in der I-Gruppe eine deutliche 
Drosselung der TGZ, was dazu führte, dass sich die Tiere beider 
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Gruppen im Merkmal Körpergewicht annäherten und im Abschnitt 
zwischen dem 19. und. 21. Lebensmonat nur noch um 11% 
unterschieden. Der Fettansatz wurde bis zu diesem Zeitpunkt in der I-
Gruppe kaum gebremst, weshalb sich die Fütterungsgruppen im 
Merkmal RFD noch um 31% unterschieden. Wahrscheinlich beruht der 
Rückgang der TGZ in der I-Gruppe auf einer Reduzierung der 
Futteraufnahme infolge zunehmender Verfettung und damit verbundener 
Leptinausschüttung.  
 Zum Zeitpunkt des Besamungsbeginns, bei einem Körpergewicht von 
400 kg, wies die I-Gruppe eine um 3 mm höhere RFD auf als die M-
Gruppe. Dieses Ergebnis indiziert einen höheren Fettanteil in der 
Körpergewebszusammensetzung. 
 Für die Serumkonzentrationen von Insulin, Glukose und β-
Hydroybuttersäure (BHBS) und die Erythrozytenindizes MCV und MCH 
konnte ein signifikanter Fütterungseinfluss während der gesamten 
Aufzuchtphase nachgewiesen werden. Weitere Merkmale im Blut 
(Kortisol, Kreatinin, ASAT, GGT, GLDH, MCHC, Leukozytenzahl, 
Thrombozytenzahl) reagierten auf den Fütterungsstimulus nur innerhalb 
bestimmter Altersabschnitte mit signifikanten Unterschieden zwischen 
den Gruppen. Alle untersuchten Merkmale im Blutserum und des 
Blutbildes zeigten während der Aufzucht altersabhängige 
Veränderungen.  
 Zwischen dem vierten und neunten Lebensmonat wurden für die 
Insulinkonzentration im Blutserum tendenzielle Unterschiede festgestellt, 
wobei die I-Gruppe die höheren Werte aufwies. Zwischen dem 10. und 
21. Lebensmonat unterschieden sich die Fütterungsgruppen deutlicher 
voneinander, was vor allem auf einen starken Insulinanstieg in der I-
Gruppe zurückzuführen war und statistisch abgesichert werden konnte. 
Dieser stärkere Anstieg bei den intensiv gefütterten Tieren war eine 
Voraussetzung für den hohen Fettansatz in dieser Gruppe. Er wurde 
ausgelöst durch die zunehmende Anflutung flüchtiger Fettsäuren, vor 
allem von Propionsäure aus dem Pansen. Auch in der M-Gruppe stieg 
der Insulinspiegel mit dem Alter und dem physiologischen Reifezustand 
der Tiere bis zum 18. Lebensmonat an. Im Gegensatz zur I-Gruppe 
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verliefen hier die Veränderungen aber weniger abrupt, was nur auf die 
anders zusammengesetzte Futterration zurückgeführt werden kann. Die 
signifikant höheren GLDH- und ASAT-Aktivitäten bei den I-Tieren bis 
zum sechsten Lebensmonat und der tendenziell höhere GLDH-Wert bis 
zum neunten Monat weisen auf einen intensiveren Leberstoffwechsel 
oder mangelnde Adaptationsfähigkeit der Leber hin. 
Zweite Untersuchungsphase 
 Vom antepartalen Abschnitt zum Abschnitt zwischen dem ersten und 35. 
Laktationstag verloren die Kühe der I-Gruppe 105 kg Körpergewicht 
(einschließlich Kalb) und 6 mm RFD. In der M-Gruppe waren es 78 kg 
Körpergewicht und 3 mm RFD. Bereits vor der Kalbung und weiter 
zwischen dem 31. und 200. Laktationstag war die mittlere BHBS-
Konzentration im Serum der I-Kühe deutlich aber nicht signifikant höher 
als im Serum der M-Kühe. Lediglich zwischen dem ersten und 30. 
Laktationstag wurden etwa gleich hohe BHBS-Konzentrationen in beiden 
Gruppen ermittelt. Darüber hinaus wurden zwischen dem ersten und 30. 
Laktationstag signifikant höhere Bilirubinkonzentrationen im Blut, ein 
signifikant höherer Fett-Eiweiß-Quotien (FEQ) in der Milch und 
tendenziell höhere ASAT-Aktivitäten im Serum festgestellt. Außerderm 
war zwischen dem ersten und 60. Laktationstag die Harnstoff-
konzentrationen im Blut der I-Gruppe tendenziell erhöht. Die 
aufgeführten Kennwerte weisen darauf hin, dass die Kühe der I-Gruppe 
über einen langen Zeitraum der Laktation einer höheren metabolischen 
Belastung ausgesetzt waren als die Tiere der M-Gruppe. Ein solcher 
Befund, der als nachwirkender Fütterungseffekt zu interpretieren ist, wird 
unterstützt durch höhere Serum-GLDH-Aktivitäten in der I-Gruppe 
zwischen dem 31. und 300. Laktationstag. Hierbei ist zu berücksichtigen, 
dass die GLDH Veränderungen im Leberstoffwechsel mit einem 
Zeitverzug von mehreren Wochen ianzeigt. 
 Trotz der metabolischen Mehrbelastung, die auf ein größeres 
Energiedefizit hinweist, war die RFD bei Kühen der I-Gruppe zwischen 
dem 200. und 300. Laktationstag wieder signifikant höher als in der M-
Gruppe. Die notwendige Energie für den erhöhten Fettansatz stand 
damit nicht der Milchsynthese zur Verfügung. Die stärker auf Fettansatz 
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ausgerichtete Futterration der I-Tiere während der Aufzucht, prägte den 
Stoffwechsel offenbar noch während der gesamten Laktation, weshalb 
auch hier ein nachwirkender Fütterungseffekt vorlag. Der Fettansatz im 
letzten Laktationsdrittel korrespondierte in der I-Gruppe mit tendenziell 
höheren Insulin-, fT4- und Kortisolkonzentrationen als in der M-Gruppe, 
was den Fettansatz befördert aber auch den Grundumsatz.  
 Mit dem Wechsel vom antepartalen in den postpartalen Abschnitt wurden 
zahlreiche Veränderungen in den Beziehungen zwischen den 
Merkmalen festgestellt. Vor allem im Fall der Korrelationskoeffizienten 
zwischen Insulin und den anderen physiologischen Kennwerten waren 
sehr auffällige Unterschiede erkennbar. Hierbei zeigte sich z.B., dass 
sich die Schätzwerte zwischen dem Insulinspiegel und den Merkmalen 
Körpergewicht, fT4, Glukose, BHBS, Kreatinin und Kreatinkinase im 
antepartalen Abschnitt in der I-Gruppe und die Korrelationskoeffizienten 
im postpartalen Abschnitt in der M-Gruppe sehr ähnelten.  
 Die mittlere ECM-Leistung der intensiv gefütterten Tiere betrug 8729 kg, 
die der moderat gefütterten Tiere 9244 kg. Die Differenz von 514 kg ließ 
sich statistisch jedoch nicht absichern. Einige der untersuchten 
Merkmale geben Hinweise darauf, dass die tendenzielle 
Leistungsüberlegenheit der M-Gruppe das Ergebnis einer höheren 
Futteraufnahme während der Laktation gewesen sein könnte, was in 
engem Zusammenhang mit der höheren metabolischen Belastung der I-
Gruppe steht. Darüber hinaus wurde festgestellt, dass ein Zwillingspaar 
einen besonders hohen Anteil am Zustandekommen des Unterschiedes 
zwischen den Fütterungsgruppen hatte. 
 Für alle während der Aufzuchtphase untersuchten Merkmale wurden 
Wiederholbarkeitskoeffizienten (h²w) geschätzt. Mittlere bis hohe 
Schätzwerte wurden für das Enzym ASAT (0,44), für das Körpergewicht 
(0,41) und für die Merkmale Erythorzytenzahl (0,36), Leukozytenzahl 
(0,33), MCV (0,44) und MCH (0,36) gefunden. Aufgrund der provozierten 
Fütterungsunterschiede wurden für Merkmale mit bekannter Sensitivität 
gegenüber Fütterungsfaktoren (TGZ, Insulin, Glukose, BHBH) 
Wiederholbarkeitskoeffizienten unter 0,10 ermittelt.  
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 Von den drei untersuchten Körpermerkmalen stand nur die 
Rückenfettdicke zwischen dem vierten und sechsten Lebensmonat in 
signifikanter Beziehung zur späteren Milchleistung. Eine hohe 
Rückenfettdicke beim Jungtier wirkte sich vorteilhaft auf die Milchleistung 
aus. In diesem Altersabschnitt kann nicht von der Rückenfettdicke auf 
mögliche Fetteinlagerungen ins Euterparenchym und damit verbundene 
Minderleistungen geschlossen werden. Vielmehr besitzen Kälber mit 
höheren Rückenfettdicken die besseren Voraussetzungen für ihre 
Entwicklung und für die spätere Milchleistung. Zwischen dem vierten und 
sechsten Monat wurden ein signifikant positiver Korrelationskoeffizient 
zwischen ASAT und der 305-Tage-Milchlmengenleistung (0,54), ein 
signifikant negativer Korrelationskoeffizient zwischen BHBS und der 305-
Tage-Milchlmengenleistung (-0,54), und signifikant positive 
Korrelationskoeffizienten zwischen Körpergewicht und SCS (0,59), 
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Tabelle A 1: LSM und Standardfehler für physiologische Kennwerte (erste 
Untersuchungsphase) 
 
Alter I-Gruppe   
(Monat)  
SE Pr > |t| M-Gruppe SE Pr > |t| Pr > t 
04-06 144,85 5,75 <,0001 136,60 5,69 <,0001 0,28 
07-09 200,82 6,05 <,0001 171,44 6,04 <,0001 0,00 
10-12 292,70 5,72 <,0001 236,08 5,73 <,0001 <,0001 
13-15 389,05 6,36 <,0001 311,93 6,35 <,0001 <,0001 
16-18 448,94 5,32 <,0001 379,13 5,38 <,0001 <,0001 
 Gewicht (kg) 
19-21 470,64 8,34 <,0001 424,19 5,55 <,0001 <,0001 
                  
04-06 0,72 0,06 <,0001 0,60 0,05 <,0001 0,10 
07-09 0,82 0,05 <,0001 0,51 0,05 <,0001 <,0001 
10-12 0,99 0,05 <,0001 0,75 0,05 <,0001 <,0001 
13-15 0,96 0,05 <,0001 0,64 0,05 <,0001 <,0001 
16-18 0,80 0,04 <,0001 0,79 0,04 <,0001 0,90 
 TGZ (kg/d) 
19-21 0,76 0,07 <,0001 0,64 0,05 <,0001 0,08 
                  
04-06 6,23 0,42 <,0001 5,84 0,41 <,0001 0,47 
07-09 8,91 0,42 <,0001 7,18 0,42 <,0001 0,00 
10-12 12,44 0,39 <,0001 8,27 0,39 <,0001 <,0001 
13-15 15,96 0,44 <,0001 11,04 0,44 <,0001 <,0001 
16-18 18,14 0,35 <,0001 12,97 0,36 <,0001 <,0001 
 RFD (mm) 
19-21 20,21 0,60 <,0001 15,40 0,37 <,0001 <,0001 
                  
04-06 0,34 0,06 <,0001 0,26 0,06 <,0001 0,27 
07-09 0,36 0,06 <,0001 0,28 0,06 <,0001 0,33 
10-12 0,68 0,06 <,0001 0,30 0,06 <,0001 <,0001 
13-15 0,59 0,07 <,0001 0,38 0,07 <,0001 0,02 
16-18 0,77 0,05 <,0001 0,59 0,05 <,0001 0,01 
 Insulin (µg/l) 
19-21 0,82 0,09 <,0001 0,46 0,06 <,0001 <,0001 
                  
04-06 1,00 0,10 <,0001 0,84 0,10 <,0001 0,23 
07-09 0,90 0,11 <,0001 0,71 0,11 <,0001 0,17 
10-12 1,38 0,10 <,0001 1,24 0,10 <,0001 0,27 
13-15 1,07 0,12 <,0001 1,19 0,12 <,0001 0,44 
16-18 1,46 0,09 <,0001 1,62 0,09 <,0001 0,19 
 FT4 (ng/dl) 
19-21 1,71 0,16 <,0001 1,71 0,10 <,0001 1,00 
                  
04-06 6,04 18,23 0,74 3,71 18,00 0,84 0,92 
07-09 32,38 19,26 0,09 33,46 19,24 0,08 0,97 
10-12 67,75 18,09 0,00 88,78 18,13 <,0001 0,37 
13-15 110,43 20,34 <,0001 135,51 21,16 <,0001 0,35 
16-18 162,72 17,07 <,0001 108,88 16,88 <,0001 0,02 
 Cortisol (ng/ml) 
19-21 115,23 27,74 <,0001 97,43 17,46 <,0001 0,53 
                  
9. Anhang 
153 
04-06 4,25 0,09 <,0001 4,01 0,09 <,0001 0,03 
07-09 4,45 0,09 <,0001 3,94 0,09 <,0001 <,0001 
10-12 4,53 0,09 <,0001 4,14 0,09 <,0001 0,00 
13-15 4,25 0,10 <,0001 4,18 0,10 <,0001 0,57 
16-18 4,28 0,08 <,0001 4,37 0,08 <,0001 0,40 
 Glucose (mmol/l) 
19-21 4,38 0,13 <,0001 4,42 0,08 <,0001 0,77 
                  
04-06 0,54 0,03 <,0001 0,45 0,03 <,0001 0,02 
07-09 0,57 0,03 <,0001 0,49 0,03 <,0001 0,03 
10-12 0,62 0,03 <,0001 0,50 0,03 <,0001 0,00 
13-15 0,49 0,03 <,0001 0,52 0,03 <,0001 0,50 
16-18 0,52 0,02 <,0001 0,45 0,02 <,0001 0,04 
  BHBS (mmol/l) 
19-21 0,49 0,04 <,0001 0,45 0,03 <,0001 0,33 
                  
04-06 1,60 0,09 <,0001 1,43 0,09 <,0001 0,12 
07-09 1,26 0,09 <,0001 1,49 0,09 <,0001 0,05 
10-12 1,28 0,09 <,0001 1,40 0,09 <,0001 0,29 
13-15 1,30 0,10 <,0001 1,38 0,10 <,0001 0,49 
16-18 1,59 0,08 <,0001 1,72 0,08 <,0001 0,23 
 Bilirubin (µmol/l) 
19-21 1,48 0,13 <,0001 1,56 0,08 <,0001 0,57 
                  
04-06 66,32 1,01 <,0001 66,54 1,00 <,0001 0,87 
07-09 66,14 1,08 <,0001 64,92 1,08 <,0001 0,38 
10-12 64,88 1,04 <,0001 62,55 1,01 <,0001 0,08 
13-15 67,14 1,15 <,0001 64,65 1,14 <,0001 0,09 
16-18 72,68 0,92 <,0001 73,92 0,93 <,0001 0,32 
 Gesamteiweiß(g/l) 
19-21 76,32 1,54 <,0001 78,18 0,97 <,0001 0,24 
                  
04-06 3,18 0,20 <,0001 3,11 0,20 <,0001 0,79 
07-09 3,10 0,21 <,0001 3,11 0,21 <,0001 0,97 
10-12 3,11 0,20 <,0001 2,95 0,20 <,0001 0,52 
13-15 3,10 0,22 <,0001 2,86 0,22 <,0001 0,40 
16-18 4,27 0,18 <,0001 4,45 0,18 <,0001 0,47 
 Harnstoff (mmo/l) 
19-21 3,78 0,30 <,0001 4,04 0,19 <,0001 0,38 
                  
04-06 66,21 1,94 <,0001 67,15 1,92 <,0001 0,71 
07-09 66,44 2,06 <,0001 67,47 2,06 <,0001 0,70 
10-12 66,09 1,93 <,0001 64,98 1,93 <,0001 0,65 
13-15 67,95 2,19 <,0001 66,43 2,19 <,0001 0,59 
16-18 74,60 1,76 <,0001 68,12 1,78 <,0001 0,01 
 Kreatini (µmol/l) 
19-21 66,46 2,97 <,0001 66,32 1,86 <,0001 0,96 
                  
04-06 41,42 1,38 <,0001 36,47 1,37 <,0001 0,01 
07-09 36,10 1,45 <,0001 35,57 1,45 <,0001 0,78 
10-12 36,22 1,37 <,0001 38,54 1,38 <,0001 0,20 
13-15 36,11 1,52 <,0001 33,40 1,52 <,0001 0,18 
16-18 35,40 1,28 <,0001 32,71 1,29 <,0001 0,13 
 ASAT (U/l) 
19-21 36,90 1,99 <,0001 39,59 1,33 <,0001 0,20 
                  
9. Anhang 
154 
04-06 10,77 0,41 <,0001 10,93 0,40 <,0001 0,77 
07-09 9,61 0,43 <,0001 10,31 0,43 <,0001 0,22 
10-12 9,83 0,40 <,0001 9,39 0,40 <,0001 0,39 
13-15 9,81 0,46 <,0001 9,23 0,45 <,0001 0,33 
16-18 12,08 0,36 <,0001 10,80 0,37 <,0001 0,01 
 GGT (U/l) 
19-21 11,97 0,60 <,0001 11,84 0,39 <,0001 0,83 
                  
04-06 44,26 4,27 <,0001 33,26 4,14 <,0001 0,05 
07-09 28,35 4,41 <,0001 18,30 4,40 <,0001 0,08 
10-12 22,82 4,11 <,0001 22,41 4,24 <,0001 0,94 
13-15 14,05 4,68 0,00 21,84 4,67 <,0001 0,19 
16-18 10,76 3,74 0,00 14,85 3,79 0,00 0,42 
 GLDH (U/l) 
19-21 14,40 6,31 0,02 16,16 3,95 <,0001 0,78 
                  
04-06 52,23 2,53 <,0001 45,94 2,53 <,0001 0,06 
07-09 39,80 2,66 <,0001 41,15 2,65 <,0001 0,70 
10-12 41,30 2,53 <,0001 39,99 2,50 <,0001 0,69 
13-15 42,67 2,88 <,0001 38,86 3,01 <,0001 0,32 
16-18 40,99 2,37 <,0001 41,13 2,40 <,0001 0,97 
 CK (U/l) 
19-21 42,35 3,86 <,0001 40,73 2,45 <,0001 0,68 
                  
04-06 10,12 0,15 <,0001 10,28 0,15 <,0001 0,43 
07-09 8,99 0,16 <,0001 8,95 0,16 <,0001 0,84 
10-12 8,12 0,15 <,0001 7,74 0,15 <,0001 0,06 
13-15 7,60 0,17 <,0001 7,35 0,17 <,0001 0,24 
16-18 7,47 0,14 <,0001 7,57 0,14 <,0001 0,57 
 Erythrozyten (G/l) 
19-21 7,26 0,23 <,0001 7,40 0,15 <,0001 0,53 
                  
04-06 10,67 0,44 <,0001 12,49 0,44 <,0001 0,00 
07-09 10,72 0,47 <,0001 10,30 0,47 <,0001 0,49 
10-12 10,15 0,44 <,0001 10,38 0,44 <,0001 0,69 
13-15 9,70 0,49 <,0001 10,15 0,49 <,0001 0,48 
16-18 9,24 0,41 <,0001 10,22 0,41 <,0001 0,08 
 Leukozyten (G/l) 
19-21 9,59 0,66 <,0001 9,69 0,43 <,0001 0,89 
                  
04-06 532,30 25,39 <,0001 539,64 25,08 <,0001 0,82 
07-09 499,86 26,49 <,0001 498,98 26,47 <,0001 0,98 
10-12 382,43 24,88 <,0001 449,69 24,92 <,0001 0,04 
13-15 356,28 28,01 <,0001 361,66 27,97 <,0001 0,88 
16-18 322,40 22,84 <,0001 373,30 23,12 <,0001 0,10 
 Thrombozyten 
(G/l) 
19-21 276,23 37,58 <,0001 334,77 24,40 <,0001 0,13 
                  
04-06 65,90 2,08 <,0001 61,90 2,05 <,0001 0,13 
07-09 62,79 2,21 <,0001 64,52 2,21 <,0001 0,55 
10-12 62,21 2,07 <,0001 62,14 2,07 <,0001 0,98 
13-15 60,03 2,35 <,0001 60,33 2,35 <,0001 0,92 
16-18 59,50 1,88 <,0001 59,46 1,94 <,0001 0,99 
 Lymphozyten (%) 
19-21 59,76 3,17 <,0001 58,73 1,99 <,0001 0,75 
                  
9. Anhang 
155 
04-06 35,45 0,33 <,0001 35,25 0,33 <,0001 0,65 
07-09 37,34 0,35 <,0001 35,84 0,35 <,0001 0,00 
10-12 40,44 0,33 <,0001 39,32 0,33 <,0001 0,01 
13-15 42,43 0,37 <,0001 41,98 0,37 <,0001 0,35 
16-18 42,91 0,31 <,0001 42,78 0,31 <,0001 0,75 
 MCV (fl) 
19-21 43,00 0,51 <,0001 42,69 0,32 <,0001 0,54 
                  
04-06 11,81 0,14 <,0001 11,82 0,14 <,0001 0,95 
07-09 12,85 0,13 <,0001 12,19 0,13 <,0001 <,0001 
10-12 13,77 0,11 <,0001 13,20 0,11 <,0001 0,00 
13-15 14,45 0,13 <,0001 14,14 0,13 <,0001 0,06 
16-18 14,71 0,11 <,0001 14,53 0,10 <,0001 0,20 
 MCH (pg) 
19-21 14,68 0,17 <,0001 14,82 0,11 <,0001 0,43 
                  
04-06 32,82 0,18 <,0001 33,19 0,18 <,0001 0,13 
07-09 33,91 0,17 <,0001 33,54 0,17 <,0001 0,08 
10-12 33,78 0,15 <,0001 33,36 0,15 <,0001 0,02 
13-15 34,06 0,17 <,0001 33,79 0,17 <,0001 0,19 
16-18 34,36 0,14 <,0001 34,36 0,14 <,0001 0,97 
 MCHC (%) 








Tabelle A 2: LSM und Standardfehler für physiologische Merkmale (zweite 
Untersuchungsphase) 
I- M-   Laktationstag 
Gruppe 
SE Pr > |t| 
Gruppe 
SE Pr > |t| Pr > t 
-35 671,70 9,21 <,0001 640,51 9,72 <,0001 0,02 
1-30 566,24 8,59 <,0001 562,82 9,17 <,0001 0,79 
31-60 525,10 9,62 <,0001 519,27 10,35 <,0001 0,68 
100-200 542,35 9,09 <,0001 553,03 9,34 <,0001 0,41 
 Gewicht (kg) 
201-300 595,15 7,53 <,0001 588,09 8,77 <,0001 0,53 
                  
1-30 -3,52 0,26 <,0001 -3,17 0,28 <,0001 0,38 
31-60 -1,46 0,30 <,0001 -1,92 0,33 <,0001 0,29 
100-200 0,10 0,28 0,72 0,38 0,28 0,18 0,48 
 TGZ (kg/d) 
201-300 0,58 0,20 0,00 0,36 0,25 0,16 0,45 
                  
-35 28,20 1,07 <,0001 22,08 1,12 <,0001 0,00 
1-30 22,26 0,98 <,0001 19,41 1,04 <,0001 0,06 
31-60 16,99 1,13 <,0001 14,26 1,21 <,0001 0,10 
100-200 11,82 1,05 <,0001 10,08 1,07 <,0001 0,25 
 RFD (mm) 
201-300 13,06 0,83 <,0001 10,09 0,98 <,0001 0,02 
                  
-35 0,25 0,06 <,0001 0,33 0,06 <,0001 0,28 
1-30 0,11 0,07 0,09 0,10 0,08 0,22 0,85 
31-60 0,15 0,08 0,04 0,13 0,08 0,09 0,84 
100-200 0,18 0,06 0,00 0,27 0,06 <,0001 0,30 
Insulin (µg/l)  
201-300 0,34 0,04 <,0001 0,30 0,05 <,0001 0,55 
                  
-35 1,76 0,15 <,0001 1,74 0,15 <,0001 0,93 
1-30 1,16 0,14 <,0001 1,33 0,14 <,0001 0,43 
31-60 1,38 0,16 <,0001 1,53 0,17 <,0001 0,50 
100-200 1,65 0,14 <,0001 1,87 0,15 <,0001 0,29 
 FT4 (ng/ml) 
201-300 2,39 0,11 <,0001 2,24 0,15 <,0001 0,37 
                  
-35 30,43 7,71 0,00 23,13 8,09 0,01 0,50 
1-30 34,32 7,65 <,0001 29,34 7,48 0,00 0,65 
31-60 34,92 8,25 <,0001 35,53 9,42 0,00 0,96 
100-200 25,22 7,56 0,00 36,76 8,05 <,0001 0,29 
 Cortisol 
(ng/ml) 
201-300 52,61 5,50 <,0001 41,26 7,79 <,0001 0,20 
                  
-35 3,76 0,10 <,0001 3,65 0,10 <,0001 0,44 
1-30 3,43 0,09 <,0001 3,31 0,09 <,0001 0,36 
31-60 3,32 0,11 <,0001 3,37 0,11 <,0001 0,75 
100-200 3,67 0,10 <,0001 3,35 0,10 <,0001 0,02 
 Glucose 
(mmol/l) 
201-300 3,49 0,07 <,0001 3,47 0,09 <,0001 0,85 
                  
-35 0,49 0,11 <,0001 0,28 0,13 0,03 0,18 
1-30 0,88 0,10 <,0001 0,85 0,10 <,0001 0,84 
 BHBS 
(mmol/l) 
31-60 0,71 0,11 <,0001 0,48 0,12 0,00 0,15 
 
157 
100-200 0,68 0,12 <,0001 0,44 0,10 <,0001 0,14 
201-300 0,47 0,07 <,0001 0,55 0,09 <,0001 0,44 
                  
-35 3,74 0,83 <,0001 1,97 0,86 0,02 0,13 
1-30 8,79 0,74 <,0001 5,99 0,77 <,0001 0,01 
31-60 2,13 0,88 0,02 3,13 0,95 0,00 0,43 
100-200 1,08 0,81 0,18 1,48 0,81 0,07 0,72 
 Bilirubin 
(µmol/l) 
201-300 1,81 0,58 0,00 2,30 0,72 0,00 0,57 
                  
-35 67,63 1,68 <,0001 66,95 1,76 <,0001 0,78 
1-30 69,37 1,51 <,0001 70,75 1,57 <,0001 0,54 
31-60 74,58 1,80 <,0001 77,86 1,93 <,0001 0,20 
100-200 74,08 1,65 <,0001 72,49 1,66 <,0001 0,49 
 Gesamteiweiß 
(g/l) 
201-300 72,67 1,18 <,0001 69,98 1,46 <,0001 0,13 
                  
-35 3,81 0,34 <,0001 4,97 0,36 <,0001 0,02 
1-30 4,37 0,31 <,0001 3,52 0,32 <,0001 0,06 
31-60 4,21 0,37 <,0001 3,25 0,39 <,0001 0,07 
100-200 3,64 0,34 <,0001 3,73 0,34 <,0001 0,84 
 Harnstoff 
(mmol/l) 
201-300 3,66 0,24 <,0001 3,51 0,30 <,0001 0,69 
                  
-35 102,72 4,44 <,0001 108,69 4,64 <,0001 0,35 
1-30 87,92 3,98 <,0001 92,96 4,16 <,0001 0,40 
31-60 78,77 4,75 <,0001 84,08 5,09 <,0001 0,43 
100-200 71,17 4,36 <,0001 75,66 4,38 <,0001 0,46 
 Kreatinin 
(µmol/l) 
201-300 82,47 3,11 <,0001 90,90 3,85 <,0001 0,07 
                  
-35 36,41 5,19 <,0001 30,95 5,42 <,0001 0,46 
1-30 67,32 4,65 <,0001 54,96 4,86 <,0001 0,08 
31-60 44,88 5,55 <,0001 44,24 5,95 <,0001 0,94 
100-200 50,59 5,09 <,0001 55,53 5,11 <,0001 0,49 
 ASAT (U/l) 
201-300 55,13 3,63 <,0001 50,38 4,50 <,0001 0,38 
                  
-35 8,95 1,41 <,0001 8,59 1,47 <,0001 0,86 
1-30 13,63 1,27 <,0001 13,81 1,32 <,0001 0,92 
31-60 17,41 1,51 <,0001 13,43 1,74 <,0001 0,08 
100-200 17,46 1,39 <,0001 17,85 1,39 <,0001 0,84 
 GGT (U/l) 
201-300 22,47 0,99 <,0001 21,34 1,26 <,0001 0,45 
                  
-35 5,75 10,46 0,58 5,66 10,91 0,60 1,00 
1-30 12,46 9,37 0,19 19,14 9,79 0,05 0,64 
31-60 36,66 11,18 0,00 25,69 11,98 0,03 0,49 
100-200 68,00 10,26 <,0001 62,11 10,30 <,0001 0,68 
 GLDH (U/l) 
201-300 49,40 7,31 <,0001 41,31 9,07 <,0001 0,46 
                  
-35 40,45 6,76 <,0001 37,51 7,05 <,0001 0,76 
1-30 57,54 6,24 <,0001 55,20 6,54 <,0001 0,80 
31-60 43,63 7,23 <,0001 53,30 7,75 <,0001 0,35 
 CK (U/l) 
100-200 49,07 6,86 <,0001 61,54 6,88 <,0001 0,20 
 
158 
201-300 63,89 4,73 <,0001 76,72 6,00 <,0001 0,07 
                  
-35 7,17 0,17 <,0001 6,80 0,18 <,0001 0,12 
1-30 6,17 0,15 <,0001 6,25 0,16 <,0001 0,74 
31-60 5,90 0,18 <,0001 6,02 0,19 <,0001 0,64 
100-200 6,23 0,17 <,0001 6,44 0,17 <,0001 0,38 
 Leukozyten 
(G/l) 
201-300 6,90 0,12 <,0001 6,80 0,15 <,0001 0,58 
                  
-35 8,45 0,38 <,0001 8,44 0,39 <,0001 0,98 
1-30 7,70 0,34 <,0001 7,50 0,36 <,0001 0,69 
31-60 6,88 0,40 <,0001 7,33 0,43 <,0001 0,43 
100-200 7,37 0,37 <,0001 7,66 0,37 <,0001 0,58 
 Thrombozyten 
(G/l) 
201-300 7,67 0,27 <,0001 7,37 0,33 <,0001 0,46 
                  
-35 313,81 33,31 <,0001 364,29 36,44 <,0001 0,30 
1-30 448,35 31,21 <,0001 532,46 32,44 <,0001 0,08 
31-60 500,47 39,52 <,0001 506,31 40,26 <,0001 0,92 
100-200 550,82 34,43 <,0001 449,46 34,92 <,0001 0,04 
 Lymphozyten 
(%) 
201-300 367,56 24,30 <,0001 413,39 30,46 <,0001 0,21 
                  
-35 56,28 2,89 <,0001 55,15 3,02 <,0001 0,78 
1-30 60,31 2,60 <,0001 58,05 2,75 <,0001 0,57 
31-60 54,72 3,08 <,0001 57,52 3,30 <,0001 0,53 
100-200 55,19 2,83 <,0001 56,45 2,85 <,0001 0,75 
 Erythrozyten 
(T/l) 
201-300 57,54 2,08 <,0001 54,86 2,55 <,0001 0,39 
                  
-35 48,82 0,48 <,0001 49,55 0,50 <,0001 0,29 
1-30 48,67 0,43 <,0001 48,14 0,46 <,0001 0,41 
31-60 46,22 0,54 <,0001 47,40 0,55 <,0001 0,12 
100-200 42,80 0,47 <,0001 43,10 0,47 <,0001 0,65 
 MCV (fl) 
201-300 42,98 0,34 <,0001 43,04 0,42 <,0001 0,91 
                  
-35 16,90 0,16 <,0001 16,92 0,17 <,0001 0,95 
1-30 16,66 0,14 <,0001 16,63 0,15 <,0001 0,86 
31-60 15,62 0,18 <,0001 16,03 0,18 <,0001 0,10 
100-200 14,38 0,16 <,0001 14,56 0,16 <,0001 0,39 
 MCH (pg) 
201-300 14,59 0,11 <,0001 14,58 0,14 <,0001 0,97 
                  
-35 34,76 0,29 <,0001 34,23 0,30 <,0001 0,20 
1-30 34,33 0,26 <,0001 34,55 0,28 <,0001 0,58 
31-60 33,94 0,32 <,0001 33,95 0,33 <,0001 0,99 
100-200 34,12 0,28 <,0001 33,75 0,29 <,0001 0,36 
 MCHC (%) 















Abb. A 1: Gegenüberstellung der 100-Tage-ECM-Leistung der Zwillingspaare  
 
Abb. A 2: Gegenüberstellung der 305-Tage-ECM-Leistung der Zwillingspaare 
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Abb. A 3: Entwicklung der Rückenfettdicke (RFD) in Abhängigkeit vom 
Körpergewicht und der Fütterungsintensität (I:Intensiv; M: Moderat) 







Tabelle A 3: Korrelationskoeffizienten im Abschnitt -35. – 0. Tag a.p. (I-Gruppe) 
















































































































































































































































































































































































































































































































Tabelle A 4: Korrelationskoeffizienten im Abschnitt -35. – 0. Tag a.p. (M-Gruppe) 
















































































































































































































































































































































































































































































































Tabelle A 5: Korrelationskoeffizienten im Abschnitt 1.- 30. Tag p.p. (I-Gruppe) 














































































































































































































































































































































































































































































































Tabelle A 6: Korrelationskoeffizienten im Abschnitt 1.- 30. Tag p.p. (M-Gruppe) 















































































































































































































































































































































































































































































































Tabelle A 7: Referenzwerte der Klinik für Klauentiere; Freie Universität Berlin 
Fachbereich Veterinärmedizin 
 RUG  ROG  KUG  KOG 
ASAT (U/l)  0 100 0 100 
bilirubin (μmol/l) 0.35 8.5 0.35 4.05 
harnstoff (mmol/l) 0 8 0 8 
Ck (U/l) 0 60 0 60 
Gesamtprotein (g/l) 60 80 40 70 
GLDH (U/l) 0 7 0 10 
GGT(U/l) 0 25 0 25 
Glukose (mmol/l) 2.2 3.3 4.8 6.2 
ß-Hyddroxybutyrat 
(μmol/l) 
 7     
Kreatinin (μmol/l) 0 100 0 100 
Erytrozyten (T/l) 5 8 5 10 
Leukozyten (G/l) 5 10 5 12 
Thrombozyten (G/l) 200 600 200 600 
 




Tabelle A 8: FFS-Konzentration und molare Verhältnisse im Pansensaft in 
Abhängigkeit vom Aufzuchtalter (Hasselmann 2007) 
 
  Lebensmonat 
  10./11. 20./21. 
  Gruppe   
I 64,3 65,4 Essigsäure (C2) Mol-% 
M 69,5 66,3 
I 25,1 20,1 Propionsäure (C3) Mol-% 
M 17,0 18,1 
I 0,7 0,9 i-Buttersäure (C4)- Mol-% 
M 1,1 1,2 
I 8,2 11 n-Butter-säure (C4) Mol-% 
M 10,3 11,5 
I 2,6 3,3 C2:C3-Verhältnis 
M 4,1 3,7 
I 100,6 79,5 FFS-Konzentration mmol/l 
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